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Friedrich Henke 


geboren am 5. August 1868, gestorben am 2. November 1943. 


Friedrich Henke ist nach kurzer schwerer Krankheit nn Breslau, 
wo er von 1913 bis 1935 als ordentlicher Professor der Pathologie und 
Direktor des Pathologischen Instituts gewirkt hat, verschieden. Auch nach 
seiner Emeritierung hatte er noch die enge Verbindung mit der dortigen 
Universität und mit unserer Wissenschaft behalten. Er gehörte zu der 
nur noch ganz kleinen Gruppe von Pathologen, welche die Gründung der 
- Deutschen Pathologischen Gesellschaft miterlebt und an deren erster Tagung 

in Düsseldorf im Jahre 1898 teilgenommen haben; er war damals Privat- 
dozent und 1. Assistent am Breslauer Institut. | SS 

- F. Henke war in Rostock geboren, sein Vater der Professor der normalen 
Anatomie Wilhelm Henke, welcher durch seine „Topographische Ana- 
tomie“ und sein Handbuch der Anatomie und Mechanik der Gelenke be- 
rühmt geworden ist und von Rostock über Prag nach Tübingen kam. 
Tübingen hat für Friedrich Henkes wissenschaftliche Entwicklung große 
Bedeutung gewonnen; denn nach dem Staatsexamen trat er hier als Assistent 
in das Pathologische Institut ein, an dessen Spitze seit 3 Jahren Paul 
Baumgarten stand, welcher unter den damaligen Pathologen am stärksten 
die Verbindung der pathologischen Anatomie mit der Bakteriologie anstrebte 
und selbst die letztere von Grund aus beherrschte. Er habilitierte sich hier 
1897, siedelte 1898 nach Breslau an das von Ponfick geleitete Pathologische 
Institut über und wurde dort zugleich mit der Prosektur am Allerheiligen- 
Hospital betraut, 1903 zum ao. Professor ernannt, 1904 Leiter des Patho- 
logischen Instituts in Charlottenburg-Westend, 1906 als ord. Professor nach 
Königsberg und 1913 in derselben Eigenschaft nach Breslau berufen. — 
F. Henkes wissenschaftliche Arbeiten haben in wichtige Probleme der 
Pathologie eingegriffen und, wenn auch nicht neue Wege eröffnet, so doch 
‘ihre Entwicklung und Klärung durch zweckmäßige Einordnung eigener 
Beobachtungen; sichere Kritik und sehr sorgfältig durchdachte und durch- 
geführte Tierversuche wesentlich gefördert und vieles zu dem beigetragen, 
was jetzt als gesichertes Wissen gilt. In den Tübinger Assistentenjahren 
standen sie vorwiegend im Zeichen der Infektionskrankheiten und be- 
schäftigten sich besonders mit der Diphtherie, für welche damals die ur- 
sächliche Bedeutung des Löfflerschen Bazillus noch nicht unbestritten und 
der Heilwert des Behringschen Serums bei bestehender Infektion noch wenig 
erprobt war. In einer ausgedehnten Versuchsreihe an verschiedenen Tier- 
arten stellte Henke fest, daß die bei ihnen durch den Löffler-Bazillus 
erzeugten Schleimhautveränderungen anatomisch sich mit der menschlichen 
Diphtherie nicht absolut decken, trotzdem aber überzeugende Beweise für 
seine ursächliche Bedeutung bestehen, und bezüglich der Heilwirkung des 
Serums nach Eintritt der Infektion leitete er aus seinen Versuchen eine 
Bejahung ab und einen gewissen Unterschied gegenüber dem Tetanusserum. 
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Andere Untersuchungen galten der Bedeutung der Pneumokokken für die 
Entstehung der primären akuten Meningitis, besonders aber verschiedenen 
Fragen aus dem Gebiete der Tuberkulose, z. B. der Möglichkeit der intra- 
uterinen Uebertragung, welche damals noch sehr umstritten war, welcher 
aber Baumgarten eine weitreichende Bedeutung zuschrieb und für welche 
auch Henke auf Grund eines exakten Versuchs eintrat. Die Beschäftigung 
mit der Tuberkulose, primärer Darmtuberkulose, Latenz der Bazillen beim 
Rind u. a., hat sich auch auf spätere Jahre ausgedehnt, und dazu hat Henke 
histologisch und experimentell die Herkunft der großen Exsudatzellen bei 
der Lungentuberkulose zu klären gesucht mit dem Ergebnis, daß die 
Alveolarepithelien für ihre Entstehung nicht die beherrschende Rolle spielen 
und wenigstens in den ersten Stadien auch mesenchymale Septumzellen 
dazu beitragen können. Diese eingehende Beschäftigung mit der Tuber- 
kulose hat später (1930) ihren Niederschlag in der umfassenden Darstellung 
der Lungentuberkulose gefunden, welche Henke gemeinsam mit Pagel 
im Handbuch der speziellen pathologischen Anatomie gegeben hat. Aus 
dem ersten Weltkrieg, in welchem er als beratender Pathologe tätig war, 
stammen Untersuchungen über den Typhus abdominalis mit der speziellen 
Frage, ob der Krankheitsverlauf im Krieg und im Frieden Verschiedenheiten 
zeigt; letzteres ist im allgemeinen nicht der Fall, nur kommen dabei im 
Krieg viel häufiger Mischinfektionen mit anderen Erregern, besonders Pneu- 
mokokken und Ruhrbazillen vor. Ein weiteres Interessengebiet hebt sich 
in Henkes Arbeiten besonders hervor, die Tumorforschung. Einerseits hat 
er, auch an einer ganzen Reihe von Einzelfällen, die feinen Strukturen sorg- 
fältig verfolgt mit dem Zweck, die Unterscheidung echter Blastome von 
entzündlichen Neubildungen sicherzustellen, z. B. wahre Riesenzellensar- 
kome von reaktiven Wucherungen zu unterscheiden, oder beim Schrumpf- 
magen diffuse Karzinome von der Linitis plastica; eine 1906 bei Gustav 
Fischer erschienene „Mikroskopische Geschwulstdiagnostik“ dient ebenfalls 
dieser Aufgabe. Andererseits hat er sich eingehend strukturell und ex- 
perimentell mit den Mäusetumoren befaßt, besonders in ihrem Verhältnis 
zu den menschlichen Krebsen. Als vor ca. 40 Jahren auf Grund fremder 
Versuche die Meinung Boden gewann, daß pathogene Hefen bösartige Neu- 
bildungen hervorrufen könnten, haben Henkes umfassende Versuche we- 
sentlich zur Widerlegung dieser Vorstellung beigetragen. 

Besonders dauerhaft ist Henkes Name mit unserem Fach durch das 
von ihm und Lubarsch herausgegebene große Handbuch der speziellen 
pathologischen Anatomie und Histologie verbunden; er hat kurz vor dem 
ersten Weltkrieg den Plan dazu entworfen und die Vorbereitungen zu seiner 
Durchführung getroffen, welche aber durch den Krieg vereitelt wurde, bis 
sie nach demselben unter Heranziehung des zweiten Herausgebers als 
Schriftleiter verwirklicht werden konnte. | 

Sein offenes und liebenswürdiges Wesen,. welches alle, die durch den 
Beruf mit ihm zusammengeführt wurden, anzog, trägt dazu bei, F. Henke 
für die Zukunft ein ehrenvolles Andenken zu sichern. 


M. B. Schmidt, Würzburg. 
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Zur Kenntnis und Abgrenzung des subduralen Empyems 


(Aus der Außenabteilung für Gehirnforschung [Leiter: Oberfeldarzt Prof. 
H. Spatz] des Luftfahrtmedizinischen Forschungsinstituts des RLM, 
| Berlin-Buch) 


Von Stabsarzt Dr. H. Noetzel, z.Zt. im Felde 
Mit 4 Abbildungen im Text. 
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Bei Gehirnschußverletzungen findet man gar nicht selten in der Nachbar- 
schaft der Hirnwunde auf den weichen Häuten eine umschriebene Eiter- 
ansammlung (Abb. 1). Auf den ersten Blick kann man an eine eitrige Ent- 
zündung der weichen Hirnhäute denken: Der Eiter läßt sich aber leicht von 
der Oberfläche der weichen Hirnhäute, also von der Arachnoidea, abspülen; 
am fixierten Präparat kann man die nichtorganisierten Eitermassen mit 
der Pinzette von den weichen Hirnhäuten abheben, welch letztere dann mit 
bloßem Auge oft kaum eine Veränderung erkennen lassen. Betrachtet man 
sich die Innenfläche der harten Hirnhaut, so kleben auch hier Eiterreste an, 
die sich ebenfalls leicht entfernen lassen. Es handelt sich also nicht 
um eine Leptomeningitis purulenta, sondern um eine Eiterung 
im Subduralraum, um ein subdurales Empyem. Am eindruck- 
vollsten ist der Befund, wenn nach Aufschlitzen der Dura größere Eitermassen 
abfließen, was bei einer eitrigen Leptomeningitis, d. i. eine Eiteransammlung 
innerhalb des Subarachnoidealraums, nicht der Fall ist, solange die Arach- 
noidea nicht verletzt wird. Im Schrifttum des Krieges 1914/18 fanden wir 
das subdurale Empyem nicht erwähnt, während es in diesem Kriege von 
Spatz beobachtet und in einer eigenen Untersuchung (H. Noetzel, 1943) 
näher beschrieben worden ist. Zweifellos ist das subdurale Empyem öfters 
mit der eitrigen Leptomeningitis verwechselt worden (mit der es auch tat- 
sächlich En; gleichzeitig vorkommt). Dies gilt nicht nur für die Kriegs- 
literatur; auch sonst fanden wir Abbildungen von ‚eitriger Meningitis“, 
bei denen offenbar in Wirklichkeit ein subdurales Empyem zugrunde lag ` 
(z. B. Biemond und Goudsmith). Andererseits verbirgt sich das sub- 
durale Empyem öfters unter der Bezeichnung „Pachymeningitis purulenta“, 
die aber, wie wir gleich sehen werden, hier ebenfalls unzutreffend ist. (Im 
Schrifttum des letzten Weltkrieges erwähnten Ghon und Roman das Vor- 
kommen von Pachymeningitis purulenta, wobei offenbar das subdurale 
Empyem gemeint ist.) Eine eingehende Würdigung erfuhr dagegen das 
subdurale Empyem in der otiatrischen Literatur. Der Zweck dieser Mitteilung 
ist es, in Pathologenkreisen auf die Bedeutung des subduralen Empyems 
hinzuweisen und zu seiner Abgrenzung von den eitrigen Prozessen der Hirn- 
häute, der Leptomeningitis und der Pachymeningitis purulenta, beizutragen. 

Unter dem Begriff „Empyem“ wird in der allgemeinen Pathologie eine 
Eiteransammlung in einem vorgebildeten Spaltraum verstanden. Analoge 
Verhältnisse bestehen im Subduralraum, aber seit der ersten Beschreibung 
des subduralen Empyems durch Onetti und Ceci 1886 finden wir hier eine 
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Fülle von verschiedenen Bezeichnungen. Karbowski, welcher die ent- 
sprechenden Fälle des Schrifttums sammelte, nennt Bezeichnungen, wie 
abscés cortical, abscés méningé, Meningitis phlegmonosa, Meningitis circum- 
scripta, Subduralabszeß, subdurales Empyem usw. Am gebräuchlichsten 
' ist die Benennung ,Pachymeningitis purulenta“. Diese Bezeichnung er- 
weckt aber den Eindruck, als sei die eitrige Entzündung des Subduralraumes 
die Folge einer eitrigen Entzündung der harten Hirnhaut. Primäre intra- 
durale eitrige Entzündungen kommen vor, sind aber nicht häufig. Wir haben 
den Eindruck gewonnen, daß bei einem größeren Teil der Fälle von eitriger 
Entzündung der Dura jene nicht die ursächliche Erkrankung darstellt, 
sondern lediglich die Folge einer Infektion des Subduralraums ist. Besser 
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Abb. 1. Flächenhaftes subdurales Empyem ausgehend von der Anschlagstelle eines 
Splitters. Einschuß re. parietal. Tod am 20. Tage nach der Verletzung. `L 642. 


als die Bezeichnung ‚Pachymeningitis purulenta“: wird dem Befund die 
in der Ohrenklinik gebräuchliche Bezeichnung „Subduralabszeß“ gerecht, 
doch ist dabei zu bemängeln, daß der „Abszeß“ eine eitrige Einschmelzung 
von- Gewebe innerhalb von Organen bedeutet, während man bei Eiter- 
ansämmlungen innerhalb vorgebildeter Hohlräume von „Empyem‘“ sprechen 
soll. Wir empfehlen also die Bezeichnung „Subdurales Empyem“. 
Die scharfe Trennung von Pachymeningitis und subduralem- Empyem 
wurde schon von Streit, welcher auf experimentellem Wege die Basis zum 
Verständnis der pathologisch-anatomischen Bilder suchte, gefordert. Er 
unterscheidet zwischen: Kë ! , 
=~ 1. der Pachymeningitis purulenta interna (besser interstitialis) 
als einer proliferativen Entzündung, welche sich ausschließlich auf die Dura 
beschränkt, wobei das manchmal stark verdickte Endothel der Dura nicht 
beschädigt wird und die Innenfläche der harten Hirnhaut glatt bleibt. 

. 2. der Entzündung des Subduralraums, sive subduralen Empyem, 
welches sich zwischen Durainnenfläche und Arachnoidea in dem mit Endo- 
thel ausgekleideten Spaltraum abspielt. 

Die Notwendigkeit dieser Trennung wird auf Grund klinischer Beobachtungen 
neuerdings auch von Ertl erkannt. Er unterscheidet zwischen einer Pachymeningitis 
interna productiva einerseits und einer diffusen subduralen Eiterung und dem subduralen 


Abszeß andererseits. .In den beiden letzten Fällen schreibt er leider aber auch wieder 
von ‚„Pachymeningitis‘‘ purulenta diffusa und circumscripta. 


— 5 — 


Bevor wir auf die pathologischen Verhältnisse eingehen, sei es erlaubt, 
kurz an die normale Anatomie der Hirnhäute zu erinnern. 


Die aus mehreren, sich überkreuzenden Bindegewebschichten bestehende harte 
Hirnhaut liegt als Auskleidung der Schädelinnenfläche an außer den Fortsätzen, 
welche sich zwischen die Hirnhälften und zwischen Groß- und Kleinhirn einschieben. 
Die harte Hirnhaut, bei welcher nach Key und Retzius eine periostale Schicht von 
der eigentlichen Dura abzutrennen ist, wird von mehreren Gefäßnetzen durchzogen, 
welche unter sich (R. A. Pfeifer), jedoch nicht mit dem Subduralraum in Verbindung 
stehen, gegen welchen die Dura durch ein polygones Epithel abgeschlossen wird. Die 
weichen Häute be- | ; 
stehen aus der Arach- 
noidea, welche dem 
Subarachnoidealraum ` 
durch ein sehr deut- 
liches, meist mehr-. 
schichtig erscheinendes 
Endothel abschließt, 
und aus dem inneren 
Blatt, der dem Hirn 
direkt anliegenden Pia. 
Zwischen Arachnoidea 
und Pia verlaufen die 
das Gehirn versorgen- 
den Gefäße, die im sub- 
arachnoidealen > Ma- Abb. 2. Schema der anatomischen Verhältnisse der Hirnhäute. 
schenwerk verankert 
sind. Dieser Raum ent- 
hält den äußeren Liquor. Auch zwischen Subarachnoidealraum und Subduralraum 
besteht außer den ‚„‚Brückenvenen‘ und den großen Arterien, welche den Subdural- 
raum lediglich durchqueren, keine Verbindung. Der zwischen der harten und 
den weichen Hirnhäuten liegende Subduralraum ist also ein nach beiden 
Seiten durch ein Endothel begrenzter gefäßloser Spaltraum; er enthält 
unter physiologischen Verhältnissen im Gegensatz zum Subarachnoideal- 
raum keinen Liquor. | 


` Pathogenese des subduralen Empyems. | 


Das subdurale Empyem kann entstehen: 1. infolge einer unmittelbaren 
Infektion des subduralen Raumes bei Eröffnung desselben; 2. infolge Fort- 
schreitens einer Infektion von den angrenzenden Hirnhüllen auf den Sub- 
duralraum per continuitatem, und 3. infolge einer hämatogenen metastati- 
schen Infektion. 

1. Die unmittelbare Infektion des Subduralraums spielt bei 
Schädeltraumen mit Eröffnung der Dura und mehr oder minder ausgedehnten 
Hirnwunden, wie wir sie gerade im Kriege bei den Schußverletzungen so 
häufig vor uns haben, eine relativ große Rolle. Bei der Sichtung eines größeren 
Sektionsgutes von Schädenschußverletzungen, über welche wir kürzlich be- 
richteten (H. Noetzel 1943), fand sich in 18 % der Fälle von Infektion der 
Hirnhäute eine eitrige Infektion des Subduralraums in der Nachbarschaft 
der Hirnwunde; berechnet auf die Fälle mit direkter, von der Wunde aus- 
gehender Infektion der Hirnhüllen waren es sogar 50 %. Dabei ist zu be- 
denken, daß in einem beträchtlichen Teil der Tod schon in den ersten Tagen 
nach der Verwundung eingetreten war, also bevor das subdurale Empyem zu 
erwarten ist. Bei der unmittelbaren Infektion des Subduralraumes nach 
offener Hirnverletzung die bei der Verletzung entstehende subdurale 
Blutung, welche wir in frühen Stadien regelmäßig vorfanden, nach unseren 
Beobachtungen eine ganz wesentliche Rolle. Daß eine Blutung voran- 
gegangen sein mußte, konnte in späteren Stadien aus der schmutzigbraunen 
Verfärbung des Eiters oder aus einer rostbraunen Verfärbung der Dura- 
innenfläche und der Arachnoidea erschlossen werden. Wir gewannen den 
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Eindruck, daß es sich bei dieser Form des subduralen Empyems meist um 
eine infizierte subdurale Blutung handelt, und sind der Meinung, daß die 
Blutung in den Subduralraum einen begünstigenden Faktor für das Angehen 
der Infektion darstellt, obwohl sie keine notwendige Voraussetzung der Ent- 
stehung des subduralen Empyems ist. Dies letztere lehren uns die Tier- 
versuche von W. Noetzel und Streit, welche durch eine Trepanations- 
lücke eine Eiteraufschwemmung in den Subduralraum brachten, wobei 
allerdings auch festgestellt wurde, daß der Subduralraum cine erhebliche 
Widerstandskrait gegen eingebrachte Erreger aufweist (Streit), welche um 
ein Vielfaches größer ist als die anderer seröser Körperhöhlen und der Ge- 
lenke (W. Noetzel). 


Den Uebergang zu der zweiten Gruppe, nämlich der Ueberleitung einer Entzündung 
von den anliegenden Hirnhüllen aus, stellen die subduralen Empyeme bei stumpfen 
Schädelverletzungen ohne nachweisbare Duraverletzung dar, wobei ein subdurales 
Hämatom durch sekundär eingeschleppte Erreger nach Durchwanderung der geschädigten 
Dura oder hämatogen infiziert werden kann. 

2. Die per continuitatem fortgeleitete Infektion des Sub- 
duralraums kann a) von außen nach Affektionen des Schädelknochens der 
Wirbelsäule, der Nebenhöhlen und der Dura, b) von innen vom Subarach- 
noidalraum aus, im Anschluß an eitrige Leptomeningitiden zustande kommen. 

a) Am eingehendsten wurde diese Art des Fortschreitens von den Ohren- 
ärzten beschrieben, welche das subdurale Empyem relativ häufig als Kompli- 
kation nach Nebenhöhleninfektion beobachten. Hierbei wird eine osteo- 
myelitische Eiteransammlung des Felsenbeins auf dem Wege einer meist 
örtlich eng umschriebenen Pachymeningitis auf den Subduralraum fort- 
geleitet, nachdem manchmal zuerst eine Eiterung des Epiduralraumes 
(s. Abb. 2) vorangegangen ist. Meist entsteht primär nur eine örtliche Ne- 
. krose der Dura, welche den Erregern den Uebertritt ermöglicht. In anderen 
Fällen kann infolge frühzeitig eintretender örtlicher Verlötung unter Ueber- 
springen des Subduralraumes direkt eine örtliche Leptomeningitis oder auch 
gleich ein Hirnabszeß verursacht werden (Körner, Karbowsky, Streit, 
Miodowsky, Haymann, Ertl u. al 

b) Weniger Beachtung fand im Schrifttum das vom Subarachnoideal- 
raum fortgeleitete subdurale Empyem nach akuter Leptomeningitis, während 
für chronische Formen eindeutige Angaben hierüber von Kaufmann, 
Stroebe, Chiari, Sittig u. a. vorliegen. Chiari beschreibt bei der tuber- 
kulösen Meningitis ein Uebertreten der Erreger durch die Arachnoidea in 
den subduralen Spaltraum, wodurch nach Zerstörung des Duraendothels 
auch die Dura selbst infiziert werden kann. Die gleiche Beobachtung machten 
wir bei den akuten eitrigen Leptomeningitiden nach Schädelschußverletzung 
mit indirekter Leptomeningitis und bei aszendierender Leptomeningitis des 
Gehirns nach Schußverletzung des Rückenmarks. Hierbei finden sich ge- 
legentlich recht beträchtliche Eiteransammlungen im Subduralraum, häufiger 
jedoch nur dünne abwischbare Beläge auf der Durainnenfläche. Bei dieser 
Art der Infektion scheint der Subduralraum unter den basalen Zisternen 
besonders bevorzugt zu sein. 


3. Für die hämatogene Infektion besteht einmal die Möglichkeit 
einer aszendierenden Thrombophlebitis bei Affektionen im Bereich des 
Gesichtsschädels und der Nebenhöhlen, wobei der Subduralraum durch die 
ihn überquerenden Brückenvenen oder durch die Sinus infiziert werden kann. 
Durch diesen Entstehungsmechanismus werden auch, jene Fälle erklärt, 
bei welchen sich infolge eines einseitigen otitischen Prozesses ein subdurales 
Empyem auf der kontralateralen Seite entwickelt, so daß also das subdurale 
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Empyem nicht, wie üblich, im Bereich des ursprünglichen Eiterherdes ent- 
steht (Körner u. a.), sondern auch gelegentlich weit entfernt davon (Kar- 
bowski, Lepp). Eine letzte Möglichkeit ist die Entstehung eines subduralen 
Empyems nach einer hämatogenen Infektion der Dura mit Entwicklung 
einer Pachymeningitis purulenta interstitialis, welehe nach Durchbrechen 
der innersten Duraschiehten per continuitatem ein subdurales Empyem 
hervorrufen kann (Steiger, Rienner und eigene Beobachtung). Diese 
Enntstehungsart ist, wie schon einleitend erwähnt, ziemlich selten. ` 


Pathologische Anatomie. 


Es standen uns 60 Fälle von subduralem Empyem zur Verfügung, 
wobei es sich in der Mehrzahl um solche nach Hirnschußverletzung handelt. 
Der Tod war bei diesen Fällen zwischen dem 5. Tag und einem halben Jahr 
eingetreten. Klinisch und anatomisch stellte das subdurale Empyem in den 
meisten Fällen nur einen Nebenbefund dar und nur in der Minderzahl die 
mittelbare Todesursache, indem durch Fortleitung der Infektion vom Sub- 
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Abb. 3. Massives, vollkommen abgekapseltes Empyem mit starker Eindellung der unter 
liegenden Windungen. Tod nach 2 Monaten. L 355, Färbung Nißl, Vergr. 3fach. 


duralraum auf den Subarachnoidalraum eine rasch tödlich verlaufende 
Leptomeningitis hervorgerufen wurde. Entsprechend der Unterscheidung 
zwischen flächenhafter subduraler Blutung und subduralem Hämatom 
unterschieden wir (H. Noetzel 1943) ein flächenhaftes und ein massives 
subdurales Empyem. Das letztere wirkt ebenso wie das subdurale Hämatom 
raumbeengend auf das Gehirn ein. Diese Unterscheidung entspricht also 
der von Körner, Ruedi und Karbowski („Diffuse subdurale Eiterung‘“ 
und „Subduralabszeß‘‘). 

Beim flächenhaften Empyem läßt sich die Dura von den weichen 
Häuten abheben, ohne daß irgendwo eine Verklebung zwischen Dura und 
Arachnoidea besteht. Die meist wenige Millimeter dicke Eiterung erstreckt 
sich über einen verschieden großen Bezirk, gewöhnlich der Konvexität einer 
Hemisphäre, worauf makroskopisch unveränderter Subduralraum folgt 
(Abb. 1). Beim massiven Empyem dagegen findet sich in den Ränd- 
. gebieten eine mehr oder minder breite Verlötungszone zwischen Dura 
und. Arachnoidea (Abb. 3). Der von dieser Verlötungszone eingeschlossene 
Abschnitt des Subduralraums wird durch den Eiter mehr oder minder stark 
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erweitert, wodurch das anliegende Gehirn in diesen Gebieten deutlich ein. 
gedellt sein kann. In anderen Fällen findet sich eine kleine abszeßartige 
Eiteransammlung, umgeben von einer derben bindegewebigen Verschwar- 
tungszone. 

Bei der Nachprüfung dieses eigenartigen Verhaltens beim eigenen 
Material wurde festgestellt, daß das flächenhafte Empyem ohne Verklebung 
der Hirnhäute lediglich in den ersten 3—4 Wochen auftritt, während das 
massive Empyem mit stärkerem Auseinanderdrängen des Subduralraumes 
nur in späteren Stadien zu finden ist. Diese Feststellung besagt unseres 
Erachtens also, daß es sich bei den beiden Formen des subduralen Empyems 
lediglich um verschiedene aufeinanderfolgende Stadien handelt, wobei das 
flächenhafte Empyem das erste Stadium zwischen der 1. und ungefähr der 
3.—4. Woche darstellt und das massive Empyem gewissermaßen ein End- 
stadium nach dem ersten Monat, obwohl auch von Anfang an gegebene 
Massenunterschiede nicht gleichgültig sein werden. Entgegen der Ansicht 
von Ertl nehmen wir an, daß die massive Eiteransammlung nicht durch 
„Einschmelzen des primären Infiltrates“ zustande kommt, sondern durch 
eine den Abschluß bedingende produktive Entzündung der Dura. Möglicher- 
weise spielt auch eine von den Rändern nach zentral fortschreitende Ver- 
narbung zwischen Dura und Arachnoidea hierbei eine Rolle, welche den 
Eiterherd gewissermaßen einengt. 

Der Ort des Auftretens der subduralen Empyeme ist weitgehend ab- 
hängig von der Art des auslösenden Prozesses. Sie finden sich im allgemeinen 
in der Nachbarschaft der ursächlichen Erkrankung, wobei sie sich meistens 
auf bestimmte Abschnitte der Konvexität beschränken; bei den Hirnschuß- 
verletzungen ist dies die Nachbarschaft der Hirnwunde am Einschuß außer- 
halb des Verlötungsringes der Dura, die interhemisphärische Furche (beim 
Hinüberwechseln eines Geschosses von einer Hemisphäre zur anderen) sowie 
gelegentlich die Anschlagstelle. des Splitters an der Schädelkalotte beim 
Inneren Prellschuß. Das im Anschluß an eine Otitis auftretende subdurale 
Empyem findet sich meist in den dem Felsenbein angrenzenden Partien der 
Hirnoberfläche, während man dem Empyem nach Leptomeningitis meist im 
Bereich der basalen Zisternen beim Vorliegen einer Basalmeningitis begegnet. 
Das gleiche gilt für die durch Gefäßthrombosen hervorgerufenen Fälle; hier 
ist der Ausgangsort des subduralen Empyems fast ausschließlich die Stelle, 
an der das Gefäß (z. B. als Brückenvene) den Subduralraum durchquert. 
Allerdings sind auch Fälle bekannt, wo sich der septische Thrombus im Sinus 
transversus bis auf die andere Seite hinüber erstreckt und erst dort eine 
subdurale .Eiterung auslöst (Rimini). 


Mikroskopischer Befund. 


In frühen Stadien liegen freie, nicht organisierte Eitermassen der Dura- 
innenfläche und der Arachnoidea auf. Das Epithel sowohl der Durainnen- 
fläche als auch der Arachnoidea wird sehr bald zerstört und die Entzündung 
zieht dann sowohl die Dura als auch den Subarachnoidealraum und ge- 
legentlich sogar das angrenzende Gehirn in Mitleidenschaft. 


Abb. 4 zeigt ein flächenhaftes subdurales Empyem nach 12 Tagen. 
Im Silberpräparat nach Perdrau sieht man, daß das Stroma der Arach- 
noidea noch erhalten geblieben ist. Es ist zwar verbreitert, nirgends aber 
gehen Sprossen in die Eitermassen hinein. Das subarachnoideale Maschen- 
werk ist von Infiltratzellen durchsetzt, welcher bei dieser Färbung kaum 
sichtbar sind. Bei der Zellfärbung sieht man unorganisierten Eiter den 
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weichen Häuten.aufliegen. Die weichen Hänte sind von Infiltratzellen durch- 
setzt und diese breiten sich in.breiter Front auf die oberen Rinden- 
schichten aus, wobei es zu einer deutlichen: Infiltration der Scheiden der 
Gefäßzweige kommt. | | | 


In späteren Stadien sprossen in zunehmendem Maße neugebildete 
Kapillaren von der Dura und in geringerem Grade auch von den weichen 
Häuten .in die Eitermassen ein. In den Randgebieten kommt es hier bei 
gleichzeitiger Verödung des Subarachnoidalraums zu einer meist breiten 
Verlötung zwischen Dura und Arachnoidea, so daß hierdurch die subdurale 
Eiteransammlung durch eine derbe bindegewebige Schwarte gegen den un- 


veränderten Subduralraum der Umgebung abgekapselt wird (Abb. 4). 
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Abb. 4. Flächenhaftes subdurales Empyem mit nicht organisiertem Eiter, entzündlichen 
Infiltraten im Subarachnoidalraum und entzündlicher Mitbeteiligung der Hirnrinde. 
L 29, Färbung Perdrau, Vergr. 35fach. - l 


Zusammenfassung 


1.- Die Eiterung im Subduralraum (,„Subdurales Empyem“‘) ist bisher 
-zu wenig beachtet worden. Häufig ist eine Verwechslung mit der um- 
schriebenen eitrigen Leptomeningitis. 

2. Es ist nicht zweckmäßig, das subdurale Empyem in der Pachy- 
meningitis purulenta aufgehen zu lassen. Pathogenetisch ist die Pachy- 
meningitis purulenta meist nicht die Ursache, sondern öfters die Folge eines 
subduralen Empyems, so besonders bei unmittelbarer Infektion des Sub- 
duralraumes ach Gehirnschußverletzung. Ce e 

3. Zur Infektion des Subduralraums kommt es ferner durch kontinuier- 
.liche Fortleitung otogener Eiterungen (wobei die Dura meist nur die Rolle 
der örtlichen Ueberleitung übernimmt) sowie hämatogen auf dem Wege der 
“Thrombophlebitis der Brückenvenen. Endlich kann der Subduralraum vom 
Subarachnoidalraum aus (nach eitriger Leptomeningitis) infiziert werden, 

-und ganz selten kommt es zum subduralen Empyem auf dem Wege einer 
hämatogenen Pachymeningitis purulenta. . ` Be I 

4. Analog den subduralen Blutungen kann zwischen einem flächenhaften 

und einem massiven subduralen Empyem unterschieden werden, welche 


"offenbar -aufeinanderfolgenden Städien zu entsprechen scheinen. 
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Ueber einen Fall von Mißbildung der Harn- und 
Geschlechtsorgane und des endständigen Darmes 
bei einem Neugeborenen 


Von N. Barbilian und I. Parhon 
Mit 3 Abbildungen im Text. 


Die Mißbildungen, die wir beschreiben werden, sind keine seltenen Fälle, 
falls man jede für sich nimmt. Wenn sie aber zusammen entdeckt werden, 
wie in unserem Falle, so bilden sie wirklich eine Seltenheit. 


Die Frau X.Y., 27 Jahre alt, in der zweiten Schwangerschaft, wird am Ende des 
Wochenbettes in die Gebäranstalt interniert. Die Patientin hat nichts Regelwidriges; 
die Wassermann-Reaktion ist negativ und ihr einziges Kind ist gesund. Nach einem 
normalen Schwangerschaftsende gebiert die Frau ein Mädchen; 3080 g schwer, 49 cm lang, 
das aber nur 22 Stunden lebt. Der Mutterkuchen wiegt 540 g. À 

Auf den ersten Blick glaubt man es mit einem normalen Kind zu tun zu haben, und 
erst nach einer aufmerksamen Untersuchung sieht man, daß der Fall ganz außergewöhn- 
lich und. pathologisch ist. Der Unterleib der Neugeborenen ist sehr ausgedehnt und ist 
einer Haubitzenkugel ähnlich. Aus der Gestaltung der äußeren Geschlechtsorgane 
könnte man nicht genau sagen, welchem Geschlecht das Kind angehört. Man kann 
einen unentwickelten Penis zwischen zwei Schamlippen bemerken. Dieser Penis ist 
2,5 cm lang, quer plattgedrückt, einem Hahnenkamm ähnlich und hat im Zentrum das 
Orificium urethrae externum; eine Vulva ist nicht zu erkennen. Zu dieser Mißbildung 
kommt noch das Fehlen des Afters. 

Beim Oeffnen des Unterleibes findet man viele außergewöhnliche Sachen. Erstens 
eine Hydronephrose, die durch eine Knickung des Harnleiters zustande gekommen ist. 
Das Nierenparenchym ist zu einer dünnen Schale geworden. Die eingekapselte Flüssig- 
keit, etwa 50 ccm, hat eine zitronengelbe Faıbe und enthält folgende Elemente: PH = 4,8; 
Eiweiß = 2,2%; Traubenzucker fehlt; Indikan fehlt; Ammoniak fehlt; Phosphor- 
säure 3,024 ccm; ClNa 1,7%; Harnstoff fehlt. 

Noch merkwürdiger sind aber die inneren Geschlechtsorgane. Man findet eine 
doppelte Gebärmutter; beide Gebärmütter sind gleich groß und ganz voneinander ge- 
trennt. Jede hat eine Muttertrompete und einen Eierstock. 

Die Scheide ist noch viel interessanter. Es existieren zwei Scheiden, die durch 
eine gefensterte Zwischenwand getrennt sind. Die Scheiden haben kein Orificium ex- 
ternum, und die dort angesammelte Flüssigkeit, die im Becken wie eine Zyste aussieht, 
steigt weit in den Unterleib an. ; ; 
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z Die Scheiden enthielten eine milchartige Flüssigkeit, die folgende Elemente hat: 
PH Sg: Eiweiß 1,8; Traubenzucker fehlt; Indikan fehlt; Ammoniak fehlt; Phosphor- 
säure 3,024 ccm; CINa 1,2 %,; Harnstoff fehlt. Der Bodensatz enthielt sehr viele Scheiden- 
epithelzellen und weiße Blutkörperchen. i 

Außer dieser Mißbildung bemerkt man noch das Fehlen des Mastdarmes; das Ende 
des Darmes mündet in die hintere Wand der linken 
Scheide, ohne aber mit dieser in Verbindung zu ` 
stehen, da kein Orificium vorhanden ist. 


Außer der Hydronephrose sind alle Miß- 
bildungen, die wir aufgezählt haben, Folgen 
einer Hemmung der embryonalen Entwick- 
lung. Wir wissen, daß die unteren Teile der 
Müllerschen Gänge sich während des dritten 
Monates der Schwangerschaft vereinigen und 
so die Gebärmutter und die Scheide bilden. 
Wenndiese Vereinigungnicht zustandekommt, 
so entsteht eine Mißbildung wie die des von 
uns studierten Falles. Wenn jetzt die Mem- 
bran der Kloake sich nicht zurückbildet, so 
können die Scheiden mit der Oberfläche des 
Körpers nicht in Verbindung treten. Wenn 
zugleich die urogenitale Platte sich entwickelt 
hat und nur die Platte des Perineums in ihrer 
Entwicklung gestört wurde, so sind zwar die 
Harnorgane von den Geschlechtsorganen ge- 
trennt, aber man konstatiert eine Mißbildung 
des Darmes, und zwar beinahe immer das 
Fehlen des Mastdarmes; weil die Membran 
der Kloake in solchen Fällen sich nicht zu- 


on L Der Pfeil zeigt die Stelle, 
de : > 5 wo der Darm in die hintere Wand 
rückbildet, so fehlt hier auch immer der After. der Scheide einmündet' 
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Abb. 2. Oben der Dünndarm, dann der ausgedehnte Dickdarm, der in der hinteren Wand 

der linken Scheide endet; man sieht ferner die linke Niere mit Hydronephrose; unten 

die äußeren Geschlechtsorgane (der Penis zwischen den zwei Schamlippen); man be- 
merkt das Fehlen des Afters. 
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Verff. stellen sich die Frage, ob durch eine sofort vorgenommene Ope- 
ration das Kind gerettet worden wäre, wenn man die Mißbildung gekannt 
hätte. Man hätte den Darm, durch eine Scheide zum Beispiel, vervollständigen 
können, was scheinbar nicht sehr schwierig gewesen wäre. | 

Ein sehr schwieriges Problem ist die Rekognoszierung des Ursprunges 
der Flüssigkeit, die wir in der Scheide angetroffen haben). ` . 
` Man kennt genau den Mecha- 

nismus der Harnabsonderung des 
- Fetus in der Gebärmutter; hin- 
gegen über die Absonderung der 
Gebärmutter und der Scheide wäh- 
rend der Schwangerschaft enthalten 
alle Fachbücher keine Angaben. 

Unser Fall ist also ein ganz 
außergewöhnlicher. Ist die in der 
Scheide gefundene Flüssigkeit eine 
pathologische Absonderung oder ist 
sie nur eine Steigerung eines nor- 
malen Vorganges ? | 

Die letztere Möglichkeit ist 
sehr. interessant, weil in diesem 
Falle die Absonderungen der Gebär- 
mutter und der Scheide an der Bil- 
dung der Amnionflüssigkeit teilneh- 
men könnten. - 

So könnte man zum Beispiel 
während der Schwangerschaft das 
Geschlecht feststellen. Eine un- 

l i schädliche Punktion durch die Schaf- 
Abb. 3. Die Scheidenzyste ist geöffnet, da- haut und man könnte im Mikroskop 
mit man den linken Muttermund in der re- Së ! 

spektiven Scheide sehen kann. sehen, ob Scheidenepithelzellen vor- 

handen sind, wie in unserem Falle, 
oder nicht.. 

Die von uns unternommenen Forschungen über dieses sehr interessante 
Problem nähern sich ihrem Ende. 


1) In der medizinischen Fachliteratur haben wir noch folgende zwei Fälle mit 
Flüssigkeit in einer verschlossenen Scheide nach der Geburt finden können. 

Bulius beschreibt eine schleimige Flüssigkeit, die sich in der Scheide eines 4tägigen 
Mädchens mit nichtperforiertem Hymen angesammelt hatte. Durch Operation wurden 
zwei Reagenzgläser Flüssigkeit entleert. 

Cromwell veröffentlicht einen gleichen Fall, wo es sich um 400 ccm klarer 
Flüssigkeit bei einem 30tägigen Mädchen handelt. 

Andere Forscher sprechen ebenfalls von Scheidenausdehnungen mit nichtper- 
foriertem Hymen, ohne aber eine angesammelte Flüssigkeit zu erwähnen. 
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Referate 


Blutkreislauf, Herz, Gefäße, Thrombose und Embolie 
(Fortsetzung) 


Greene, Ch., Reflektorische Erweiterung der Kranzgefäße, die 
die die Zusammenziehungen der Willkürmuskeln begleiten. 
[Englisch.] (Dep. Physiol. Univ. Missouri a. Stanford Univ.) (Amer. J. 
Physiol. 132, 321, 1941.) | 

Im physiologischen Schrifttum befinden sich zahlreiche Angaben über 

Erscheinungen im menschlichen und tierischen Organismus, bei denen eine 

Koordination von Vorgängen festzustellen ist, die sich in Anteilen des Körpers 

abspielen, welche voneinander weit entfernt liegen. Verf. berichtet nun über 

eine Beobachtung an Hunden, bei denen jede Betätigung der willkürlich 
innervierbaren Skelettmuskulatur eine Regelung des Blutstromes in den 

Kranzgefäßen des Herzens herbeiführt. Die Tiere befanden sich dabei in 

leichter Aethernarkose. SE 

-- Kommt es zu einer Betätigung der Skelettmuskeln, so beobachtet ma 

gleichzeitig eine Aenderung des Blutdruckes. Dabei ist die Tendenz zu einem 

Anstieg des Blutdruckes in den späteren Stadien der Muskeltätigkeit fest- 

zustellen, sowie ein Abfall in der Periode nach vollzogener Tätigkeit. Das 

Herz arbeitet auf dem Wege über reflektorische Einflüsse zuerst langsamer, 

hauptsächlich zu Beginn der Muskeltätigkeit. Später nimmt seine Tätigkeit 

zu und erweist sich beschleunigt nach beendigter Muskeltätigkeit. Die 

Strömung des Blutes durch die Kranzgefäße erfährt im Anfang eine Ver- 

größerung. Die Gefäße sind erweitert, eine Erscheinung, die man auch in der 

Erholungszeit beobachten kann. Dieses Geschehen, nämlich die Erweiterung 

der Kranzgefäße, ist für die Ernährung des Herzmuskels von größter Be- 

deutung, der ja bei jeglicher Steigerung der Arbeit der Skelettmuskeln in 
höherer Weise beansprucht wird. v. Skramlik (Jena). 


Zettel, H., Beobachtungen über plötzlichen Herztod. (Münch. med. 
Wschr. 1942, Nr 1.) 

Mitteilung von 14 eigenen Beobachtungen vop plötzlichem Herztod 
mit Darstellung der klinischen Daten und des Obduktionsbefundes. Zweimal. 
handelte es sich um Aortenrupturen, fünfmal um Klappenveränderungen bzw. 
Endokarditis und Myokarditis und siebenmal um erhebliche Koronarsklerosen. 
Bedeutungsvoll war das meist sehr jugendliche Alter. Neben den organischen 
Veränderungen muß mehr als bisher üblich auf funktionelle Momente ge- 
achtet werden, die als auslösende Ursache in Frage kommen. Im Anschluß 
werden wehrmedizinische Fragen erörtert. Krauspe (Königsberg). 


Straub, M., Angina pectoris, Herzinfarkt und plötzlicher Tod. 
[Holländisch.] (Path. Inst. Rotterdam.) (Nederl. Tijdschr. Geneesk. 
20. Dez. 1941.) 

Bei Leuten, die an plötzlichem Herztod bei Koronarsklerose verstorben 
sind, ist das Leichenblut-in den verschiedenen Gefäßgebieten stark eingedickt. 
Der Herztod wird auf die hierdurch bedingte Anoxämie des Herzmuskels 
zurückgeführt. Von Bluteindickung abgesehen, findet man auch schollen- 
förmige Degeneration von Herzmuskelfasern. Ganz gleiche Veränderungen 
von Herzmuskelund Blut findet man auch beim Schocktod. Wie beim Schock 
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kann auf der veränderten Arterienwand eine Thrombose auftreten, und der 
Thrombus schließlich, nachdem die Bluteindickung längst vorübergegangen 
ist, Infarzierung des Herzmuskels machen. W. Fischer (Rostock). 


Bland, Ed; F., und White, P. D., Koronarthrombose mit Myokard- 
infekt nach 10 Jahren. [Englisch.] (Massachusetts General Hosp. 
Boston.) (J. amer. med. Assos. 117, Nr 14, 1941.) 

200 Patienten mit Koronarthrombose und Myokardinfekt wurden über 

10 Jahre beobachtet. Innerhalb der ersten 4 Wochen starben von diesen 38, 

oder 19 %, innerhalb von 10 Jahren 112 oder 69 %; von diesen die meisten 

im 1. Jahre. Es überlebten 10 Jahre 50 Patienten (31 %). Hypertonie (über 

150 mm) bestand bei 31 %, war aber ohne erkennbaren Einfluß auf die Pro- 

gnose des Anfalls und des Verlaufs. Die Prognose ist günstiger bei Leuten, die 

in jüngeren Jahren an Koronarthrombose erkranken. W. Fischer (Rostock). 


Fingerhuth, M., Ueber die Auffassung, Erkennung und Be- 
deutung der Herzhypertrophie, unter besonderer Berück- 
a geng der Leistungsfähigkeit. (Helvet. med. Acta 8, H. 6, 788, 
1941. 

. Die bei körperlichen Schwerarbeitern und bei hochtrainierten Sports- 
leuten zur Beobachtung gelangende Herzvergrößerung ist als Folge tonogener 
Dilatation mit sekundärer Hypertrophie des Herzmuskels aufzufassen. 
In jedem Fall von Herzhypertrophie liegt der Hauptakzent auf der Be- 
urteilung der Funktion, auf der Forderung, Myokardschädigungen und 
Koronarinsuffizienz ausschließen zu können. Das Elektrokardiogramm mit 
Belastungskurve kann seine Bestimmung nur im Rahmen einer leistungs- 
fähigen Herzfunktionsprüfung erfüllen. Schmincke (Heidelberg). 


Ritchie, G., Metastatische Geschwülste des Myokards. erch 
(Path. Inst. Univ. Wisconsin, Madison.) (Amer. J. Path. 17, Nr 4, 1941. 
Mitteilung von 16 eignen Beobachtungen metastatischer Tumoren im 

Myokard. 7mal saßen die Primärtumoren im oder am Brustkorb, darunter 

3 Bronchialkrebse. In 5 Fällen handelte es sich um Sarkommetastasen. 

Die übrigen Fälle verteilten sich auf alle möglichen Organkrebse. Eine 

klinische Diagnose einer Myokardmetastase war nie möglich. 

ö W. Fischer (Rostock). 

Foote, F. W., und Stewart, F. W., Lobuläres Karzinom in situ. 
[Englisch.] (Path. Inst. Mem. Hosp. New York.) (Amer. J. Path. 17, 
Nr 4, 1941.) 

Unter „Careinom in situ“ werden nicht ganz glücklich bezeichnet 
Krebse, die noch ganz im Anfang ihrer Entwicklung stehen und noch kein 
infiltrierendes Wachstum in die Nachbarschaft aufweisen. Unter etwa 
300 operierten Brustdrüsenkrebsen wurden solche Karzinome in situ in den 
en und Anfangsstücken der Ausführungsgänge 2mal gefunden. Die 
befallenen Läppchen sind in der Regel etwas vergrößert. Die Krebszellen sind 
hell, nicht hyperchromatisch, manchmal etwas vakuolisiert, Mitosen sind 
recht selten. Oft finden sich auch Zellen, die den Pagetzellen ähneln. 4 gute 
Abbildungen. , W. Fischer (Rostock). 


Wiedemann, G., Ein neuer Fall von rechtsseitigem Aorten- 
bogen (unter besonderer Berücksichtigung der Röntgen- 
literatur). (Anat. Inst. Greifswald.) (Anat. Anz. 91, 177.) 


Es wird über einen Fall von rechtsseitigem Aortenbogen berichtet, der 
im Greifswalder Präpariersaal zur Beobachtung kam. Ein Situs inversus 
lag nicht vor; vielmehr entspringt die Aorta bei normaler Lage des Herzens 
in der Mitte des Körpers, läuft nach rechts oben und geht in den Aorten- 
bogen über, der sich über den rechten Bronchus wölbt und in Höhe des 
3. Brustwirbels die Wirbelsäule erreicht. Die Aorta descendens liegt zunächst 
rechts und gelangt zwischen 10. und 11. BW. auf die ventrale Fläche der 
Wirbelsäule, um durch den normalen Hiatus aorficus in die Bauchhöhle 
zu treten. Der Reihenfolge nach werden abgegeben: Carotis sinistra, Carotis 
dextra, Subelavia dextra, dann an der höchsten Stelle des Aortenbogens eine 
blindsackartige Ausstülpung, die das erhaltene Endstück des ursprünglich 
angelegten linken Aortenbogens darstellt; aus ihm entspringt die linke Sub- 
clavia und die Abgangsstelle des obliterierten Ductus Botalli. Ueber die 
klinischen Erscheinungen ante exitum ist nichts bekannt. Jedenfalls war die 
Trachea weitgehend komprimiert. Im Anschluß an die Beschreibung der 
anatomischen Verhältnisse und der entwicklungsgeschichtlichen Deutung 
wird eine umfangreiche Literaturübersicht gegeben, die vor allem auch die 
einschlägigen röntgenologischen Arbeiten berücksichtigt. Herrlinger (Jena). 


Kleiss, E., Die verschiedenen Formen des Circulus arteriosus 
Willisi. (Eine statistische Untersuchung von 325 menschlichen 
Gehirnen.) (Anat. Inst. Univ. Freiburg i. Br.) (Anat. Anz. 92, 216.) 

An einem sehr großen Material — an 325 Gehirnen — wurde der Verlauf 
der Gefäße des Circulus arteriosus Willisi beobachtet und aufgezeichnet. 

Die in den Lehrbüchern allgemein als normal bezeichnete Form fand sich 

nur 92mal, d. i. weniger als 30 % der untersuchten Fälle Alle andern 

Gehirne zeigten Abweichungen von dieser „Norm“. Alle beobachteten 

Möglichkeiten sind durch schematische Abbildungen wiedergegeben, wobei 

39 verschiedene Varietäten abgebildet sind. Um in die Vielfalt der Verlaufs- 

formen eine Ordnung zu bringen, wurden 3 Typen aufgestellt: einen norm- 

S etrischen, einen abnormsymmetrischen und einen asymmetrischen 

Typus, der seinerseits wieder unterteilt ist in Formasymmetrien nach Dicke 

und Zahl und in Lageasymmetrien. Eine genaue Erklärung der mannig- 

faltigen Formen der A. communicans ant., welche sich wahrscheinlich aus 
der entwicklungsgeschichtlichen Entwicklung dieses Gefäßes ableiten lassen, 
wird in einer späteren Arbeit angekündigt. Herrlinger (Jena). 


Marmor, J., und Sapirstein, M. R., Beidseitige Thrombose der 
Arteria cerebri anterior nach Reizung eines hyperaktiven 

' Karotissinus. [Englisch.] (Neurol. Abt. Mount Sinai Hosp. New York.) 
(J. amer. med. Assoc. 117, Nr 13, 1941.) 

Bei einem 53jährigen Manne wurde der rechte Karotissinus 30 Sekunden 
lang komprimiert. Nach ein paar Sekunden traten Zuckungen und Synkope 
auf, bald schwere zerebrale Erscheinungen mit Lähmung; Tod 4 Tage später. 
Bei der Sektion fanden sich beidseits im Bereich der Art. cerebri anterior 
Blutungen im Gehirn, besonders rechts, bis ins Striatum reichend, und in 
beiden Art. cerebri anteriores frische Thromben. Die Thrombose wird auf 
die Sinusreizung zurückzuführen sein. W. Fischer (Rostock). 


Gloggengießer, W., Sogenannte Spontanruptur der Aorta bei 
Isthmusstenose und Medianekrosen der Aorta. (Luftgau- 
prosektur Holland.) (Frankf. Z. Path. 56, H. 1, 11, 1941.) 

Ein 36jähriger, bisher stets voll dienstfähiger und früher beschwerdefrei 

sportlich tätiger Soldat starb 5 Tage nach Auftreten von Schmerzanfällen im 
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Oberbauch, die ohne Anlaß aufgetreten waren, unter Herzerscheinungen. Die 
Sektion stellte eine Herzbeuteltamponade bei einem Aneurysma dissecans 
der aufsteigenden Aorta fest. Es fand sich ein Riß Di cm über der hinteren 
Aortenklappe (es waren nur 2 vorhanden) und ein zweiter am Isthmus dicht 
neben der Narbe des Ductus Botalli. Hier bestand eine Isthmusstenose 
von 3 cm Umfang. Sonst wurde noch Herzhypertrophie, hoher Abgang der 
rechten Kranzarterie und eine bisher noch nicht beschriebene Klappenbildung 
an der linken Subklavia, die auf die verstärkte Blutdruckwelle zurückgeführt 
wird, und Erweiterung der Aorta ascendens mit Verdünnung ihrer Wand 
festgestellt. Histologisch fanden sich Nekrosen, Narben, Verquellungen und 
Umbau der Media, die dem Bilde der Medionecrosis aortae weitgehend ähneln, 
aber vom Verf. trotzdem von dieser abgetrennt und als sekundär entstanden 
aufgefaßt werden, bedingt durch Ernährungsstörungen, die im Verlaufe 
der einige Tage vor dem Tode erfolgten Ruptur entstanden sind. Für die 
Aortenzerreißung wird erhöhter Blutdruck bei Isthmusstenose verantwortlich: 
gemacht. Als begünstigender Teilfaktor wird eine Nierensteinkolik infolge 
zweier Nierensteine im linken Ureter angesehen. v. Gierke (Karlsruhe). 


Horn, I., Ueber das Aneurysma dissecans. (Diss. a. d. Path. Inst. 
Würzburg, 1937.) 

Bei einem 33jährigen Mann wurde eine frisches A. d. gefunden, das von 
den Aortenklappen bis zum Abgang der großen Gefäße reichte. Ein älteres 
mit neuer Intima erstreckte sich von hier bis zu den Beckenarterien. 

Histologisch wurden als Basis für die Aneurysmabildung Nekroseherde 
im inneren Drittel der Media ausgemacht; zwischen diesem und dem mittleren 
Drittel erfolgte der Einbruch. Es fehlte jede entzündliche Reaktion, ebenso 
fehlten Veränderungen, die auf Lues schließen ließen. ! 

Hiermit wurde gleichzeitig ein Beitrag zur sog. Medionekrosis von Gsell 
und Erdheim geliefert, die durch toxische Schäden zustande kommen soll 
und für die das Fehlen von entzündlicher Reaktion als besonders kennzeichnend 
gilt. Die Möglichkeit toxischer Schädigung wäre hier gegeben durch eine 
bestehende Niereninsuffizienz sowie durch eine vor Jahren abgelaufene Kopf- 
rose. Auch eine Reihe von Stoffen soll zu -solchen Veränderungen führen 
können wie Nikotin und Adrenalin. Der Einbruch der Blutung wurde durch 
En an von 260 mm Hg ermöglicht und vielleicht durch ein Trauma 
ausgelöst. 

Rbechliaßenid wurde betont, daß das A. d. meist durch das Zusammen- 
treffen mehrerer Faktoren zustande komme. W. Hintzen. 


Lindquist, L., Ein Fall von Aneurysma der Aorta abdominalis. 
(Chir. ee Skelleftea.) (Upsala Läk.för .Förh. N. F. 47, Nr 3/4, 
203, 1942. | 

Zufällige röntgenologische Feststellung bei einem 7ljährigen, wahrschein- 
lich arteriosklerotischer Art. Plötzlicher Tod. Keine Obduktion. 
Schmincke (Heidelberg). 


Kyrle, P., Falsches Aneurysma und Xanthogranulom in der 
Kniekehle. (Chir. Klinik I u. Path. Inst. Univ. Wien.) (Arch. klin. Chir. 
201, H. 4, 762, 1941.) 

Bei einem 47jährigen Mann, der im Weltkrieg eine Schußverletzung 
der rechten Kniekehle erlitten hatte, entwickelte sich nach Abheilung der 
Verletzung eine pulsierende Geschwulst, die an Umfang stetig zunahm und 
auf den Unterschenkel übergriff. Wegen Aufbruchs der Geschwulst mit 
Entleerung einer bräunlichen Flüssigkeit Absetzung des rechten Beines. 
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Es handelte sich um ein Aneurysma spurium der Arteria poplitea, in dessen 
Wand und weiterer Umgebung sich ein umfangreiches Granulationsgewebe 
entwickelt hatte, das durch reichliche Mengen doppeltbrechendes Fett 
führender Zellen — Pseudoxanthomzellen — und sideropherer Zellelemente 
auffällig war. Es wird angenommen, daß dieser Xanthogranulombildung eine 
Störung des Cholesterinstoffwechsels zugrunde liegt, bei welcher der chroni- 
sche Bewegungsreiz des Kniegelenks im Laufe der Jahre, zusammen mit der 
Pulsation des Aneurysmas unter Mitwirkung der aus dem Blut ausgetretenen 
Substanzen eine wesentliche Rolle spielt. Es handelt sich nicht um ein echtes 
Blastom, sondern um eine un entzündliche Neubildung im Sinne eines 
Granuloms. Der Cholesteringehalt des Serums überschritt nach Absetzung 
des Beines mit Ges. Chol. von 190 mg/% die obere Grenze der Norm und war 
mit einem Verhältnis des freien Cholesterins zam veresterten von 1:4 be- 
trächtlich verändert. Velten (Heidelberg). 


Broman, T., Ueber zerebrale Zirkulationsstörungen. Tier- 
experimentelle Untersuchungen über Mikroembolien, Schädi- 
gungen der Gefäßspermeabilität und Blutungen verschiedener 
Art. (Physiol. u. path. Inst. Univ. Lund.) (Acta path. scand. [Kopenh.] 
Suppl. 42, 1940.) 

Tierversuche an Meerschweinchen, aber auch an Katzen und Kaninchen. 

Es wurden verschiedenartige Embolien der Hirngefäße (durch Oeltropfen, 
Luft, Reisstärke) gesetzt, und eo. ein Farbstoff, meist Trypanblau, intra- 
venös eingespritzt. Dauert die Verstopfung mindestens 10 Minuten, so treten 
Störungen der Permeabilität auf, infolge des mangelnden Kontakts der 
Gefäßwand mit dem Blutplasma. Proximal von der grobkörnigen Embolie 
findet man eine atonische Dilatation des Gefäßes, das in seiner Permeahbilität 
geschädigt ist, maximal 5 Stunden bis zum 5. Tage nach der Embolisierung. 
Im Parenchym treten hier kleine Erweichungsherde auf, ferner, falls eine 
Blutdrucksteigerung durch Adrenalin gesetzt wird, vereinzelte kleine Blu- 
rungen, durch Diärese. Manchmal wird aber auch eine eigentliche Ruptur- 
blutung gefunden. Diese Befunde machen es wahrscheinlich, daß auch beim 
Menschen große apoplektische Blutungen durch Gefäßruptur, kleinste durch 
Diärese entstehen. Kompakte Blutungen kommen offenbar durch Dia- 
pedese nicht zustande. Wo um ein Gefäß herum Plasma ausgetreten war, 
wird eine Blutung, die hier erfolgt, Ringform annehmen, da die Blutkörper- 
chen in ein plasmadurchtränktes Gebiet nicht eindringen. Soleher Durchtritt 
von roten Blutzellen erfolgt nicht gleichzeitig mit Plasmadurchtritt, vielmehr 
später, z. B. wenn Blutdrucksteigerung erfolgt. Zahlreiche Se Ab- 
bildungen. Die Arbeit ist für die Erklärung der zerebralen Zirkulations- 
störungen von großer Wichtigkeit. | W. Fischer (Rostock). 


Hess, G., Intimaruptur der Carotis interna und embolische Ver- 
legung der Arteria cerebri media durch Intima nach geringem 
Schlag gegen die Halsseite. (Diss. a. d. Path. Inst. Würzburg, 1939.) 

Das Schrifttum kennt eine Reihe von Fällen, wo es ohne Eröffnung des 
Gefäßes zu einer Wandverletzung gekommen ist, und zwar durch äußere 
mechanische Ursachen oder auch durch Fortpflanzung von Erschütterungen 
über die Blutsäule. Durch Ueberdehnung resultieren Einrisse von Intima 
und Media, die nachgiebige Adventitia bleibt unverletzt. 

Verf. führt einen weiteren, im Schrifttum bisher anscheinend noch un- 
bekannt gebliebenen Fall an, wo ein nur leichter Schlag gegen den Hals eine 
Absprengung eines ganzen Intimateils bei leicht arteriosklerotischer Carotis 
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interna zur Folge hatte. Der verschleppte Intimaanteil konnte in einem Er- 
weichungsherd des Schläfenlappens leicht wiedergefunden werden. 

Indem sich an der Verletzungsstelle der Karotis ein Aneurysma dissecans 
ausbildete, ist gleichzeitig ein Beitrag zur Entstehung eines solchen auf fast 
rein traumatischer Grundlage gegeben. W. Hintzen. 


Eckstein, R. W., Gregg, D. E., und Pritchard, W. H., Die Größe und 
die zeitlichen Verhältnisse der Entwicklung eines Kollateral- 
kreislaufes in der verschlossenen Femoralarterie, der Karotis 
und den Kranzgefäßen. [Englisch.] (Dep. Med. Western Res. Univ. 
School Med. Cleveland, Ohio.) (Amer. J. Physiol. 132, 351, 1941.) 


Da bisher nur wenig Angaben darüber bestehen, in welcher Weise und 
mit welcher Schnelligkeit sich nach Abschluß von wichtigen arteriellen Ge- 
fäßen Kollateralkreisläufe entwickeln, haben es sich die Verff. zur Aufgabe 
gemacht, hierüber Versuche an narkotisierten Hunden anzustellen. Es wurde 
bei den Tieren entweder ein kurz anhaltender oder chronischer Verschluß 
ët geen der Karotis, bzw. der Kranzgefäße des Herzens durch- 

eführt. 
i Unmittelbar nach Verschluß der Femoralarterie macht sich ein Rück- 
strom bemerkbar in dem Ausmaße von 10—15 ccm je Min. bei einem Druck 
von ungefähr 2 cm Hg. Es treten kleine Pulse in dem Gefäße auf, die aber 
allmählich an Umfang zunehmen. Im Laufe von Tagen und Wochen stellt 
sich eine Strömung ein, welche ungefähr dasjenige Ausmaß erreicht, das man 
in der anderen Femoralarterie beobachtet. 

Nach einem Verschluß der Arteria carotis sind Rückstrom und Druck 
vielfach größer als in der Femoralarterie. Der Puls läßt sich in diesem Gefäße 
immer nachweisen und erreicht sehr schnell in seinem Ausmaße denjenigen 
der anderen nicht verschlossenen Arteria carotis. 

Nach einem Verschluß eines der Kranzgefäße beobachtet man einen 
Rückstrom im Ausmaß von 0,5—5,8 eem je Min. Dieser steigt allmählich 
an im Laufe von Tagen bzw. von Wochen. Freilich liegen bei den Kranz- 
gefäßen die Dinge so, daß die Hauptquelle für den Rückstrom durch die 
anderen nicht verschlossenen Kranzgefäße geliefert wird. 

Die Beobachtungen sprechen dafür, daß der anfänglich gegebene Rück- 
strom des Blutes nach Verschluß eines Hauptgefäßes zurückzuführen ist auf 
die Oeffnung von Kollateralen, die bereits von vornherein gegeben sind. 
Man kann demgemäß die Größe des Stromes nach Abbinden eines Gefäßes 
als ein Maß für die Ausdehnung der Kollateralen nehmen. Peripherer Puls 
und Rückstrom weisen eine Vergrößerung auf im Zusammenhang mit dem 
Rückstrom des Blutes durch die Venen und mit der Steigerung des Blut 
druckes. v. Skramlik (Jena). 


Andreassi, G., Ueber die Verbindungen zwischen dem oberen 
und unteren Hohlvenensystem im Hinblick auf die laterale 
und mediale Wurzel der Vena azygos und der Vena hemi- 
azygos. (Anat. Inst. Univ. Rom.) (Anat. Anz. 92, 240.) 


Sowohl V. azygos wie V. hemiazygos entstehen in typischen Fällen nur 
aus zwei Wurzeln und nicht aus drei, wie dies von Seib behauptet wurde. 
Die unterschiedlichen Auffassungen beruhen darauf, daß Seib drei grund- 
sätzlich verschieden verlaufende Ursprungsäste theoretisch fordert, während 
in situ allermeistens nur zwei davon tatsächlich vorhanden sind. Die Be- 
obachtung, daß eine mediale Wurzel beider Venen durch den Hiatus aorticus 
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des Zwerchifells läuft, hat sich nur selten bestätigt. Die Anastomose zwischen 
der oberen und unteren Hohlvene wird im. wesentlichen von der medialen 
Wurzel der V. azygos gebildet, seltener auch durch die mediale Wurzel 
der V. hemiazygos. ~ Herrlinger (Jena). 


Brass, K., Aufbau und Entstehung der Beinvenenthrombose. 
EEDA Path. Inst. Univ. Frankfurt a. M.) (Frankf. Z. Path. 56, H. 1, 
74, 1941. 

An 100 Fällen wurden systematische Untersuchungen über Lokalisation, 
Häufigkeit und Ausbreitung der Beinvenenthrombosen angestellt. Nach 
einer Uebersicht über die Morphologie der blanden Thromben, ihre Ent- 
wicklungsmechanik, Schicksal und Verhalten zur Gefäßwand wird die Bein- 
venenthrombose als biologische Einheit betrachtet und nach verschiedenen 
Gesichtspunkten eingeteilt. Durch Aufsuchen der Haftstellen wurden in 
jedem Falle die ere E festgestellt. Danach kann eine 
Einteilung erfolgen in 1. isolierte, auf ein Hauptsegment beschränkte Throm- 
bosen, 2. in intermittierende, mit mehreren, voneinander unabhängigen 
Ursprungsorten und 3. in durchgehende, uni- oder multizentrische Bein- 
venenthrombosen. Die durchgehende, rückläufige Gerinnungsthrombose 
entsteht bei schneller Entwicklung (akute, schwere Erkrankungen, Ope- 
rationen, schwere Traumen), die intermittierende Thrombose bei schleichenden 
und zehrenden Krankheiten. Am häufigsten fanden sich Thrombosen am 
Unterschenkel, am zweithäufigsten an der Fußsohle, und am dritthäufigsten 
in den Oberschenkelvenen. Erst in größerem Abstand folgen die Kniekehlen- 
und die medialen Malleolarvenen. Die Fußvenenthrombosen sind in ihrer 
Mehrzahl selbständig entstanden, und zwar zuerst in der Vena plantaris 
lateralis. Am Unterschenkel sind besonders die Wadenvenen betroffen. 
Rößles Erklärung, daß dies durch den Druck des liegenden Beines auf die 
Wade bedingt sei, stimmt Verf. zu. Am Oberschenkel ist meistens die Vena 
femoralis oder femoralis profunda betroffen. Dies ist nicht so häufig, wie 
meist angenommen wird. Jedoch kommt es im Gegensatz zu Neumanns 
Ansicht in etwa 20—25 % aller Beinvenenthrombosen vor. Es kann also 
in jedem der 3 Hauptsegmente (Oberschenkel, Unterschenkel, Fußsohle) 
der Erstort sein. Auch andere Schlußfolgerungen von Neumann kann Verf. 
an seinem Material nicht bestätigen. Neumann unterscheidet die aufsteigende 
maligne Plantarvenenthrombose, die vor allem im jugendlichen Alter vor- 
kommen, und fast ausschließlich zu massiven Lungenembolien führen soll, 
und die benigne Wadenvenenthrombose des höheren Lebensalters. Ebenso 
vermißte Verf. eine Beziehung zur Fußform, insbesondere zum Plattfuß. 
Die großen Lungenembolien entstammten ausnahmslos den Femoral- oder 
Diakalvenen. Thrombosen in subkutanen Varizen und in der Vena saphena 
sind ungefährlich. Was das Grundleiden betrifft, so zeigte sich, daß besonders 
häufige und ausgedehnte Thrombosen bei malignen Tumoren und schweren 
Herz- und Kreislauferkrankungen auftreten, während sie bei tuberkulösen 
Individuen relativ selten sind. Dieser Unterschied ist unabhängig vom Alter 
des Erkrankten. In der Aetiologie schreibt; Verf. den Besonderheiten der 
Blutströmung wesentlich lokalisatorische Bedeutung zu, während die realisato- 
rischen Faktoren in Blutveränderungen zu suchen sind. Er schließt sich dabei 
der von Lenggerhager für die postoperativen Thrombosen aufgestellten 
Theorie an, wonach die durch Aenderung der Thrombinverhältnisse klebrig 
gewordenen Blutplättchen den Anstoß zur Thrombose geben, an und hält 
diese Theorie auch bei den übrigen Thromboseformen für gültig. 

v. Gierke (Karlsruhe). 
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Szeleczky, J. v., Ueber angeborene, umschriebene Erweiterungen 
der Vena axillaris. (Chir. Klinik Kgl. Ung. Tisza-Istvän-Univ. De- 
brecen.) (Zbl. Chir. 1941, 1686.) | 

20 Jahre altes Mädchen mit der Beschwerde, daß ihr rechter Arm seit 
3 Jahren dicker ist als der linke. Der rechte Arm ermüde schnell, in der 
letzten Zeit empfinde sie dumpfe, schneidende Schmerzen. Operative Ent- 
fernung eines Venenteils: Umschriebene Erweiterung der Vena basilica bzw. 
axillaris, für deren angeborenen Charakter auch andere im Operationsgebiet 
var undene Unregelmäßigkeiten sprechen. Die drei kirschengroßen Er- 
weiterungen der Vene hielten am rechten Arm eine ausgesprochene Stauung 
aufrecht, die am stärksten am Oberarm war. Diese seit Jahren bestehende 

Stauung hatte zu einer chronischen Bindegewebsproliferation geführt, wo- 

durch der Umfang des rechten Arnes bedeutend zunahm. Die Funktion des 

Armes wurde hierdurch ebenfalls herabgesetzt. Ein halbes Jahr nach dem 

Eingriff war die Kranke völlig beschwerdefrei und die Dicke des Oberarmes 

war auf die Hälfte zurückgegangen. C. Froboese (Berlin-Spandau). 


Henningsen, O., Drei erfolgreich operierte Axillarvenenthrom- 
bosen. (Chir. Univ.klinik Kiel.) (Zbl. Chir. 1941, 1813. 

Es handelte sich in jedem Fall um sonst völlig gesunde Menschen, bei 
denen sich keinerlei krankhafteVeränderungen ihres Gefäßsystems oder im 
Verhalten ihres Blutbildes nachweisen ließen. Die beiden ersten Kranken 
bekamen ihre akute Venenstauung im unmittelbaren Anschluß an eine länger 
dauernde, körperliche Tätigkeit, die nicht unerheblich über das Maß ihrer 
sonst gewohnten täglichen Arbeit hinausging. Bei der dritten Kranken 
waren derartige Arbeitsüberlastungen in der Anamnese nicht zu erheben, 
vielmehr entstand die Venenstauung während des Urlaubs über Nacht. 
Bei allen drei Kranken ließ sich durch konservative Maßnahmen eine ent- 
scheidende Besserung der Venenstauung nicht erreichen. Bei der Kontrast- 
darstellung des Venensystems des betroffenen Armes ließ sich ein Stop fest- 
stellen. Das Kontrastmittel und mit ihm das venöse Blut der Peripherie war 
gezwungen, den Weg über die Kollateralen zu nehmen, wodurch der Abfluß 
erheblich behindert wurde. In jedem dieser Fälle wurde eine ausgedehnte 
echte Thrombose gefunden. Diese hatte, wie der autoptische Befund einwand- 
frei erwies, ihren Ausgang vom subklavialen Gebiet der Armvene genommen, 
und zwar von einem Punkt, der wenige Zentimeter vor dem Uebertritt der 
Vene über die 1. Rippe lag. In Fall 2 und 3 ließ sich weiterhin noch nach- 
weisen, daß der Anheftungspunkt der thrombotischen Massen an der medialen 
Seite der Vene lag. Durch Thrombektomie wurde in allen 3 Fällen eine 
deutliche funktionelle Heilung erzielt. Ferner ist wahrscheinlich, daß die 
Thrombose mit großer Wahrscheinlichkeit vom Sitz einer mechanischen 
Verletzung ihren Ursprung nimmt. C. Froboese (Berlin-Spandau). 


Bauer, Ein Fall von Thrombose der Cava superior. (Res.-Lazarett 
München II.) (Münch. med. Wschr. 1941, Nr 25.) 
Bericht über klinischen Befund und Sektionsbericht einer Thrombose 
der Vena cava superior bei schwerster Myokarditis. Zur Behandlung wird 
Heparin empfohlen. Krauspe (Königsberg). 


Maatz, R., Die Blutbewegungen in Krampfadern. (Chir. Univ.- 
Klinik Kiel.) (Zbl. Chir. 1941, 1642.) 

Durch Löhr wurde das bis dahin scheinbar so sichere Wissen über die 

Bewegungen des Blutes in Krampfadern sehr stark erschüttert. Galt bis 
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dahin nach den Untersuchungen von Magnus und A. W. Fischer und vielen 
anderen Autoren der „paradoxe“ Kreislauf, also die Strömung in die Peri- 
pherie, und der „ewige Kreislauf“ durch Ueberlaufen der Vena femoralis 
-in die Vena saphena magna als gesichert, so kamen Löhr und Tölle zu dem 
Ergebnis, daß sowohl von dem einen wie dem anderen „gar keine Rede“ 
sein könne. Das machte eine Nachprüfung erforderlich. Mit der Jodöl- 
tropfenmethode ließ sich die Blutbewegung in Krampfadern gut zur Dar- 
‚stellung bringen. Es bot sich ein wesentlich abwechslungsreicheres Bild, als 
bisher vermutet werden konnte. Es kommen sowohl der normale als auch 
der „paradoxe“ Kreislauf vor: Dazwischen liegen die Fälle mit Stagnation 
des Blutes. Diese Stagnation gibt es aber nur bei ruhig stehenden Kranken. 
Bei Muskeltätigkeit fließt das Blut entweder zentrifugal oder zentripedal, 
in den meisten Fällen zentrifugal, also „paradox“. Ein Fall dieses abwärts 
fließenden Blutes stammt aus der Vena femoralis. Es gibt also ein ,„Ueber- 
laufen“ dieser Vene, -Muskeltätigkeit bewirkt in fast allen Fällen einen starken 
Sog in zentrifugaler Richtung. Es kann dadurch zu lebhaften Pendel- 
bewegungen des Blutes kommen, wobei die Abwärtsbewegung während der 
Muskelerschlaffung eintritt. Es kommen aber auch umgekehrte Verhältnisse 
vor. Eine Beziehung zwischen Alter der Varizen, ihrer anatomischen Be- 
schaffenheit, ihren Komplikationen und den Strömungsverhältnissen konnte 
nicht festgestellt werden. | C. Froboese (Berlin-Spandau). 


Männliche und weibliche Geschlechtsorgane 


Babics, A., Experimentelle Untersuchungen an den männlichen 
Geschlechtsorganen und die Frage der künstlichen Befruch- 
tung. (Urol. Klinik Univ. Budapest.) (Orvostud. Közl. 1941, Nr 1, 4.) 

Die künstliche Befruchtung ist unmöglich in Fällen, in denen die freie 

und natürliche Entleerung der Spermien verhindert wird, obwohl die 
sexuellen Funktionen und die Spermiogenesis in den Hoden regelmäßig 
ablaufen. Die den Hoden entnommenen Spermien haben keine Eigen- 
bewegung; diese Eigenbewegung ist unerläßliche Bedingung der Befruchtung. 
Die den übrigen Teilen des Systems entnommenen Spermien können 
eine Eigenbewegung haben, doch sind sie nicht zur Befruchtung geeignet, da 
noch eine, bisher unbekannte Eigenschaft fehlt, die die Spermien in den 
akzessorischen Geschlechtsdrüsen und aus deren Sekreten gewinnen. Die 
letzteren Feststellungen können nur in dem Falle berücksichtigt werden, 
wenn die Herausnahme der Spermien aus den Kanälen des Genitalsystems 
durchaus möglich wäre. J. Putnoky (Budapest). 


Milko, V., Ectopia testis perinealis. (Orv. Hetil. 1941, Nr 10, 19.) 
= 16jähriger Knabe. Die Haut des Dammes hinter dem Skrotum hob 
ein nußgroßes Gebilde hervor. Die rechte Hälfte des Skrotums war voll- 
kommen geschrumpft und leer. Operation: Repositio in das Skrotum. 
| | J. Putnoky (Budapest). 
gr si Ueber Priapismus. (Chir. Univ.klinik Bonn.) (Zbl. Chir., 
1941, 877. | 
' Es wird über einen Fall von Priapismus bei Querschnittslähmung in- 
folge Wirbeltuberkulose berichtet, bei dem es während der Krankenhaus- 
behandlung zu einer foudroyanten Gangrän des Penis und mit dem Abklingen 
der akut-entzündlichen Vorgänge zum Verschwinden des Priapismus kam. 
Die auslösende Ursache für die häufigen Erektionen wird in einer Hyper- 
reflexie des Erektionszentrums erblickt. Dagegen wird die ungewöhnliche 
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Dauer der mehr oder weniger stark ausgeprägten Erektionszustände vor- 
nehmlich auf eine Stase und Eindickung des Blutes in den Schwellkörpern 
zurückgeführt. Es wird angenommen, daß es unter dem Einfluß der im 
Zusammenhang mit der Gangrän aufgetretenen akut-entzündlichen Hyper- 
ämie zu einer Verflüssigung und Ausschwemmung des eingediekten Blutes 
in den Schwellkörpern gekommen ist. Froboese (Berlin-Spandau). 


Blümel, P., Die primäre Strahlenpilzerkrankung des Penis. (Chir. 
Univ.klinik Breslau.) (Zbl. Chir. 1941, 1978.) 

Mitteilung eines sicheren Falles, der einen 6ljährigen, auf dem Lande 
lebenden Maurer betraf. Die Infektion geschah durch Einführung eines 
etwa 10 cm langen Strohhalmes in die Harnröhre. OO 

C. Froboese (Berlin-Spandau). 


Zettel, H., Der Einfluß der Keimdrüsen auf die sogenannte Pro- 
statahypertrophie. (Chir. Univ.klinik Berlin, Ziegelstr.) (Zbl. Chir., 
1941, 1742.) 

Die Prostatahypertrophie ist als hormonal bedingt anzusehen. Die 
wesentliche Ursache ist das Ueberwiegen des weiblichen Hormons infolge 
des Nachlassens der Hodenfunktion. Wahrscheinlich spielt auch eine ver- 
mehrte Tätigkeit des Hypophysenvorderlappens eine Rolle. Eine günstige 
Wirkung der Hormonbehandlung der Prostatahypertrophie ist nach dem 
Schrifttum sicher vorhanden, sie beschränkt sich allerdings auf die Stadien 1 
und II der Erkrankung, im Stadium III ist sie wirkungslos. Nach den bis- 
herigen Ergebnissen kann es sich bei der Hormonverabreichung nur um eine 
zusätzliche Therapie handeln, sie kann die bisher üblichen Behandlungs- 
methoden keineswegs ersetzen. Vielleicht kommt der prophylaktischen Hor- 
monbehandlung eine besondere Bedeutung zu. Die Schwierigkeiten, die einer 
alleinigen Hormonbehandlung entgegenstehen, werden besprochen. Wichtig 
ist hierbei besonders die Frage der Dosierung. C. Froboese (Berlin-Spandau). 


'Walthard, B., Bemerkungen zur Arbeit von Dr. med. Oswald: 
Häufigkeit und Genese des Prostatakarzinoms. Frankf. Z. Path. 
Sg 296, 1941. (Pathol. Inst. Bern. (Frankf. Z. Path. 56, H. 2/3, 494, 
1942. | , 

Verf. stellt einige Angaben der Arbeit von Oswald richtig. So stammt 
die genaue Klarstellung des Kapselbegriffes von dem Verf. Ferner betrafen 
die Untersuchungen des Verf. nicht Fälle aus einer urologischen Abteilung, 
sondern, wie ausdrücklich angegeben, wahllos dem laufenden Sektions- 
material von Männern über 40 Jahren. Im übrigen bestätigt die Arbeit 
von Oswald nur die Untersuchungen des Verf. Gleichzeitig wird auf eine 
Bemerkung von Geißendörfer hin festgestellt, daß die Untersuchungen des 
Verf. nicht an Stufenschnitten, sondern an Serienschnitten erfolgt waren. 

v. Gierke (Karlsruhe). 


Kreutzer, H., Ueber das Schicksal der Urogenitalanhängsel bei 
weiblichen Mammaliern. [Engl.] (Hubrecht Laborator. Utrecht.) 
(Acta Neerl. Morphol. norm. et Pathol. 1, 93, 1938.) | 

An Hand von Schnittserien und Rekonstruktionen des Epoophorons 
von Igelweibchen verschiedener Altersstufen und anderer Säugetiere wird 
abgeleitet, daß diesem Organe eine, derzeit noch unbekannte Funktion zu- 
gesprochen werden müßte. Nach der Geburt des weiblichen Tieres setzt 

im Epoophoron ein nicht unmerkliches Wachstum ein, welches erst zur Zeit 
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des frühesten Oestrus sein Maximum erreicht. Mit der Annahme, nach 
welcher das Organ als rudimentärer Urnierenrest aufzufassen ist, wäre dieses 
Verhalten kaum in Einklang zu bringen. Das Epoophoron stellt sich als 
ein vielfach gewundener Schlauch dar, der von Epithelzellen wechselnder 
Größe ausgekleidet ist und oft ein körniges Sekret enthält. Manche Epo- 
ophoronschläuche öffnen sich in das Rete ovarii, was keineswegs, wie viel- 
fach angegeben wird, als Ausnahme zu betrachten ist, sondern regelmäßig 
vorkommt. Die Größe des Epoophorons und das Rete ovarii ist wohl in- 
dividuellen Schwankungen unterworfen, doch konnte in keinem Falle ein 
völliger Schwund konstatiert werden. Als Besonderheit des Igelweibchens 
wurde eine Verbindung des Rete ovarii mit dem Cölom festgestellt, daneben 
bestand oft auch eine Kommunikation mit dem Ovidukt. Diese Verhält- 
nisse sind im Hinblick auf die Theorie der Genese dieses Organkomplexes 
(Wichmann, Brambell u. a. m.) von größter Bedeutung. 
A. de Froe (Amsterdam). 

Bell, G. H., Die Bewegungen der unbeschwerten Gebärmutter. 

[Englisch.] ur Physiol. Univ. Glasgow.) (J. of Physiol. 99, 352, 1941.) 

Durch zahlreiche Untersuchungen ist es erhärtet worden, daß der glatte 
Muskel des Darms in sehr ausgeprägter Weise in seiner Tätigkeit durch 
Dehnung beeinflußt wird. Demgegenüber sind bisher nur sehr wenig Er- 
fahrungen gesammelt worden auf dem Gebiete der glatten Muskulatur der 
Gebärmutter. Verf. hat es sich deswegen zur Aufgabe gemacht, diese Lücke 
auszufüllen. In einer Voroperation wurden im Mesometrium an den Grenzen 
der Gebärmutter von Kaninchen kleine Streifen von Silberdraht angebracht, 
deren Schatten sich auf dem Röntgenschirm sehr gut erkennen lassen. Es 
wurden nun Serien von Röntgenaufnahmen gewonnen, die es gestatten, die 
Bewegungen der Gebärmutter sehr gut zu verfolgen. 

Es hat sich da zuerst herausgestellt, daß auch beim nichtnarkotisierten 
Tier Bewegungen der Gebärmutter vorkommen. Doch haben diese Be- 
wegungen mit irgendwelchen Dehnungs- oder Entspannungszuständen des 
Organs nichts zu tun. Das Verfahren selbst, das der Verf. benützt hat, 
bringt sehr viel Vorteile, da es gestattet, die Tätigkeitsweise des Organs 
unter den verschiedensten Bedingungen zu verfolgen, und zwar noch am 
lebenden Tier. Allen bisherigen Verfahrensweisen haftete der Mangel an, 
daß sie nur anwendbar waren nach Herausnahme des Organs aus dem 
Körper. 

Bei seinen Versuchen hat es sich weiter gezeigt, daß das Verhalten 
des Kaninchenuterus im Gefolge einer Kastration und nach Behandlung 
mit Oestron dasselbe ist wie man es bisher festgestellt hat unter Benützung 
von kymographischen Verfahrungsweisen. Die Gebärmutter eines pseudo- 
schwangeren Kaninchens weist lange Perioden von Ruhe auf, die manchmal 
durch sehr heftige Kontraktionen unterbrochen werden. Aehnliche krampf- 
hafte Kontraktionen lassen sich auch an der Gebärmutter von Kaninchen 
feststellen, die mit Oestron bzw. Progesteron behandelt worden waren. Hier 
hebt der Verf. hervor, daß von früheren Untersuchern unter den gleichen 
Bedingungen ein Ruhezustand der Gebärmutter gemeldet wird. 

erf. hat auch einige Versuche an der Gebärmutter von Katzen vor- 
genommen, die mit Oestron behandelt worden waren. Im unbelasteten 
Zustande weist die Gebärmutter dieser Tiere eine sehr viel geringere Tätig- 
keit auf als im belasteten. Beachtenswert ist es, daß das Verfahren für die 
Gebärmutter von Macacus rhesus nicht benützt werden kann. | 
l v. Skramlik (Jena). 
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van Rossem, A., Ueber die Regeneration der Uterusschleimhaut 
bei der weißen Maus. [Deutsch.] (Anat. Inst. Univ. Utrecht.) (Acta 
Neerl. Morphol. norm. et pathol. 1, 336, 1938.) 

Die epitheliale Bedeckung der Uterusschleimhaut der weißen Maus post 
partum erneuert sich in der Regel schon am selben Tag. Wird das puerperale 
Epithel durch Curettage, ja selbst durch Hitzekoagulation mit nachfolgender 
Curettage zerstört und entfernt, so geht doch seine Neubildung aus den 
in den Drüsen liegenden Epithelresten hervor. Die hierbei auftretenden 
histologischen Bilder sehen denen der Epithelregeneration im menschlichen 
Uterus sehr ähnlich. Die Regeneration vollzieht sich in allen Fällen durch 
Fortschieben abgeplatteter Zellen längs der Oberfläche, und erst später folgen 
neue Mitosen. Vergeblich wurde nach Uebergangsformen zwischen Stroma 
und Epithelzellen gesucht, wie sienach der Genitoblastentheorie von de Snoo 
zu erwarten gewesen wären. A. de Froe (Amsterdam). 


Pallos, K., und Treite, P., Die Bedeutung der Uterusschleimhaut- 
hyperplasie im postklimakterischen Alter. (Frauenklinik Nr. II 
nA Budapest u. Frauenklinik Univ. Berlin.) (Orvostud. Közl. 1941, 

r 4, 121. | 

Die Scheimhauthyperplasie hat im klimakterischen Alter — als Ur- 
sache der Gebärmutterblutungen — eine spezielle Bedeutung. Die Schleim- 
hauthyperplasie nach seit zwei Jahren dauernder Amenorrhöe wird häufig 
durch eine Follikelhormon erzeugende Eierstockgeschwulst hervorgerufen; 
die Rolle einer solchen Geschwulst ist sicher, wenn die Hyperplasie 6 Jahre 
nach dem Beginn des Klimakteriums sich entwickelte. In diesen Fällen soll 
man die Aufmerksamkeit des Klinikers auf die Anwesenheit des. Ovarium- 
tumors lenken. In diesem Alter bedeutet die Diagnose: „hyperplastische 

Schleimhaut‘ die Indikation zur Operation bzw. Strahlentherapie, auch in 

Fällen, in denen die Geschwulst infolge ihrer Kleinheit oder anderer Ur- 

sachen klinisch nicht nachgewiesen werden kann. J. Putnoky (Budapest). 


Levander, G. (Köping, Schweden), Ueber die Pathogenese bei Endo- 
metriose. (Arch. klin. Chir. 202, H. 3, 497, 1941.) 

Nach einleitenden Bemerkungen über bisher gültige Theorien der Ent- 
stehung der Endometriose setzt sich Verf. besonders mit der Serosa- 
epithelialen Theorie und der Implantationstheorie Sampsons auseinander. 
In Anlehnung an letztere wurden eigene Reihenversuche am Kaninchen 
angestellt: aus dem amputierten Uterus wurden Endometriumteile ent- 
nommen, dem gleichen Tier in die Subkutis eingesetzt, und in Intervallen 
wieder entnommen. Dabei wurden die Veränderungen, die das übergeführte 
Gewebe in seinem neuen Milieu durchmacht, durch Vergleich mit den Ge- 
websreaktionen der Umgebung studiert. Ein größeres zusammenhängendes 
Gewebsstück behält während der ersten Tage nach der Ueberführung seine 
ursprüngliche Form mit allen Zellverbänden der alten Stelle völlig bei. Bei 
längerer Beobachtungsdauer ist manchmal ein Zusammenwachsen von Im- 
plantat und Umgebung mit Vereinigung durch Bindegewebe zu beobachten. 
Das Zusammenwachsen geschieht nur an wenigen Stellen, die Grenze ist 
auch späterhin noch scharf. Degenerative Veränderungen im Implantat 
treten schon nach 2 Tagen auf. Unter fortschreitenden regressiven Ver- 
änderungen ist das gesamte Implantat nach 1 Woche nekrotisch, es erfolgt 
keine Gewebsproliferation in die Umgebung. In dem umgebenden neu- 
gebildeten Gewebe ist eine lebhafte Wachstumsneigung des Mesenchyms 
festzustellen, bei reichlicher Vaskularisierung (Gefäßmesenchym). Es bilden 


sich große Hohlräume, die mit endometriumähnlichen Zellen ausgekleidet 
sind, die bei längerer Dauer in für Endometrium typische Zylinderepithel- 
zellen übergehen. Dabei bestehen fließende Uebergänge zwischen diesen 
Eindometriumzellen und der umgebenden Mesenchymschicht. Diese werden 
als Wachstumszonen aufgefaßt, wo Mesenchym in Endometrium übergeht. 
Zur Erklärung der Spezifität der Differenzierung aus einem ursprünglich 
unspezifischen Gewebe nimmt Verf. an, daß im normalen Endometrium ein 
Stoff vorkommt, der daraus frei gemacht und in die Umgebung verbreitet 
werden kann. Kommt dieser Stoff mit omnipotentem Mesenchym in Be- 
rührung, so kann er dieses zur Endometriumbildung aktivieren (Parallele 
zur Induktionstheorie Spemanns). In gleicher Weise können auch die 
Endometrioseformen erklärt werden, die in der Umgebung der Genitalsphäre 
auftreten. Die Blasenendometriose entsteht durch Ausscheidung dieses 
„Stoffes“ im Urin, während die „bauchfernen‘“‘ Eindometriosen, die man 
bisher durch zelluläre Embolien entstanden annahm, durch Verbreitung des 
Stoffes auf dem Blutwege erklärt werden. Velten (Heidelberg). 


Endokrine Organe und Hormone - 

Nebenniere, Pankreas, 3, 9, Thyreoidea, Nebenkörperchen, 

Thymns, Hypophyse, Epiphyse 
Lelkes, Z., Der Adrenalingehalt der menschlichen fetalen Neben- 

niere und des Paraganglion aorticum abdominale. (Physiol. In- 
stitut Univ. Pécs.) (Orv. Hetil. 1941, Nr 23, 306.) 

Die Untersuchungen wurden biologisch durchgeführt. Das Adrenalin 
erscheint in. der Nebenniere am Ende des 3. Monats, im Paraganglion im 
5. Monate. Am Ende des fetalen Lebens übertrifft der Adrenalingehalt der 
Paraganglien den der Nebennieren. Das Chromaffinsystem übt im fötalen 
Leben eine spezifische Inkretionsfunktion aus. J. Putnoky (Budapest). 


Verebély, T., Nebenniere und Sexualität. (Chir. Klinik Nr. I Univ, 
Budapest.) (Orvostud. Közlemények 1941, Nr 4, 97.) 

1. 3bjährige Frau. Sie hatte 2 Kinder. Beschwerden: ihre Form ver- 
änderte sich, ihre Wangen wurden behaart, an ihrer Haut entstanden 
Exantheme, ihre Menstruation blieb seit 16 Monaten aus. Befund: in dem 
Rumpf reichliches Fettpolster, die Extremitäten sind mager. Ihr Gesicht 
war mondähnlich, an ihrem Halse und Bauche waren große Fettlappen zu 
sehen. Die Haut zyanotisch, mit Seborrhöe. Die Wangen waren beharrt, 
an ihrem Kinn befand sich ein Bart. An der unteren Hälfte des Bauches, 
an den Oberschenkeln, an der glutäalen Gegend breite, zyanotische, atro- 
phische Streifen. Pulsus: 80—108; Blutdruck: 115—180; Grundumsatz: 
+11%. Röntgenaufnahme: Sella tureica war gesund. Die linke Niere 
war von normaler Größe, aber sie lag etwas nach unten gedrückt; die 
Gegend der rechten Niere druckempfindlich. Klinische Diagnose: durch 
eine linksseitige Nebennierengeschwulst verursachte Cushing-Krankheit. 
Operation: eine linksseitige Nebennierengeschwulst von 350 g. Sektion: 
in den unteren Lappen beider Lungen Tumormetastasen. Histologie: die 
Struktur. der Geschwulst entsprach der Struktur der Zona fascicularis von 
der Nebenniere. Hypophyse war gesund. In diesem Fall verursachte also 
der Nebennierentumor die Symptome der Cushing-Krankheit. 2. 31/gjähriges 
Mädchen. Schon in ihrem halbjährigen Alter war ihr schnelles Wachsen 
im Gewicht und in Länge auffallend. Als 2%/,jähriges Mädchen war ihre 
Stimme tief, beinahe männlich, nach einem halben Jahr bedeckte dichtes 
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Haar ihren ganzen Körper. Klinische Aufnahme: hohe, starke Gestalt, 
stark entwickelte Muskulatur, reichliche Fettpolster. Bräunlich-zyanotische 
Haut, akneähnliche Exantheme, reichliches Haar, kindfaustgroße Brust- 
drüsen, gut entwickelte große und kleine Schamlippen. Die inneren Genital- 
organe entsprachen dem Alter. Die Stimme war tief und männlich. Unter 
dem rechten Rippenbogen wurde ein Tumor gefunden. Einige Tage nach 
der Operation Tod. Obduktion: an der Stelle der rechten Nebenniere war 
eine Geschwulst von 770 g zu finden. Histologisch: primärer Nebennieren- 
tumor mit trabekulärer Struktur, der die frühzeitige Pubertät und den 
Hirsutismus hervorrief. 3. 6jähriges Mädchen. Gut entwickelte Brust- 
drüsen, weibliche äußere Genitalorgane, mit einem Finger gut untersuchbare 
Scheide, einen schwangeren Uterus nachahmende Bauchgeschwulst, regel- 
mäßige Menstruation, reichliche Behaarung, tiefe Stimme, Neigung zu den 
Männern, Koketterie. Operation: an der Stelle des rechten Ovariums mann- 
kopfgroßer Tumor, einem 20jährigen Weib entsprechender Uterus, nuß- 
großer linker Eierstock. Histologisch: Fibrosarkom. Ein Jahr nach der 
Operation war die Kranke ein körperlich und seelisch normales Mädchen. 
26 Jahre später heiratete sie. 4. 54jährige Frau. Seit einem halben Jahr 
wuchs langsam ihr Bauch. Sie hatte. 4 lebende Kinder. Seit einem Jahr 
Klimax. Befund: in der linken Hälfte des Bauches mannskopfgroße Ge- 
schwulst. Operation: mannskopfgroße Nebennierengeschwulst. Histologisch : 
atypische Nebennierengeschwulst von alveolärem Typ, ohne hormonale Ein- 
flüsse. 5. 2jähriger Knabe. Hohe Gestalt, mächtige Muskulatur, reichliche 
Behaarung, tiefe, männliche Stimme, sehr entwickelter, langer, dieker Penis, 
starke Erstarrungen, häufige Selbstbefleckungen ohne Ejakulation. Unter- 
suchung: faustgroße Geschwulst an der rechten Inguinalgegend. Operation: 
mannsfaustgroßer Nebennierentumor. Di Jahr nach der Operation: nor- 
maler Knabe. Ein Jahr später entwickelte sich ein Tumor am Kopf 
und gleichzeitig erschienen die Zeichen der Männlichkeit wieder. Diese 
Geschwulst vernichtete die Knochen vollkommen, infiltrierte die derbe und 
weiche Hirnhaut und die oberflächlichen Schichten der Gehirnrinde. Exitus 
einige Stunden nach der Operation. Histologie: Sympathogonioma, welches 
eine frühzeitige sexuelle Reife hervorrief. 6. 40jähriger Mann; Hypospadiasis, 
Kryptorchismus; die zwei Hälften des gespalteten Skrotums imitierten die 
großen Schamlippen; weibliche Schambehaarung; mammaähnliche Fett- 
anhäufung unter der Mamilla. Sein gespalteter Penis war ziemlich gut ent- 
wickelt, sexuell war er ganz männlich, er hatte ein Kind. Operation wegen 
einer linksseitigen Hydrocele: an der Stelle des Hodens nußgroße, lappige- 
schwefelgelbe Geschwulst. Histologie: aus einem verirrten Nebennieren, 
rindenkeim entwickelter Tumor. J. Putnoky (Budapest). 


v. Kup, J., Beziehungen zwischen Nebenniere und Sexualhormo- 
nen. (Pathoanat. Inst. u. Zentrallab. d. Elisabethkrankenh., Sopron, 
Ungarn.) (Frankf. Z. Path. 56, H. 2/3, 482, 1942.) 

Es werden aus der Literatur die Beobachtungen zusammengestellt, die 
auf Beziehungen zwischen Nebenniere und dem Sexualapparat hinweisen. 
Aus den Experimenten folgt, daß die Nebenniere unter pathologischen Ver- 
hältnissen sowohl männliches wie weibliches Sexualhormon erzeugt. Es wird 
dann auf die Beziehungen zwischen Nebenniere und Homosexualität, Herm- 
aphroditismus und Intersexualität eingegangen. Die Entwicklung der hetero- 
sexuellen Züge scheint von der Nebenniere gefördert zu werden. Insbesondere 
werden die Beziehungen zwischen Intersexualität und Rindenhyperplasie 
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bei Neugeborenen und Säuglingen besprochen, wobei die Nebennieren als 
Multiplikator der zygotischen Geschlechtsanlage wirken, sowie entsprechende 
Beziehungen in der Präpubertät mit geschlechtlicher Frühreifung und beim 
Erwachsenen mit geschlechtsumstimmendem Einfluß. v. Gierke (Karlsruhe). 


Ottmer, Ilse (Braunschweig), Ein Fall von Cushingscher Krankheit 
hervorgerufen durch ein Nebennierenrindenadenom. (Münch. 
med. Wschr. 1942, Nr 3.) 

Bericht über die Entwicklung eines Cushingschen Symptomenkomplexes 
bei einem 35 Jahre alten Mann. Bei der Autopsie fand sich eine eitrige 
Bauchfellentzündung nach Probelaparotomie, sowie ein großes lipoidhaltiges 
Adenom der Nebennierenrinde, an Stelle der linken Nebenniere bei Schrump- 
fung beider Nebennieren. Krauspe (Königsberg). 


Siegmund, H., Tödliche Varicelleninfektion bei Interrenalismus. 
(Pathol. Inst. Univ. Kiel.) (Virchows Arch. 307, H. 3, 626, 1941.) 

Ein 9 Jahre altes Mädchen, das infolge eines faustgroßen Nebennieren- 
rindenzelltumors der linken Nebenniere die Erscheinungen des Hirsutismus 
mit Hypergenitalismus und Zeichen von Vermännlichung aufgewiesen hatte, 
erkrankte an Varicellen und starb 7 Tage nach Krankheitsbeginn an einer 
Bronchopneumonie. Die Varicellen waren nicht nur auf die Haut, sondern 
auch auf die Schleimhäute des Mundes, Rachens, der Speiseröhre, der Luft- 
röhre, des Magens, Darms, der Blase und der Scheide ausgedehnt. Außerdem 
fanden sich knötchenförmige Nekrosen und Granulome in der Leber und dem 
Nebennierentumor, wobei die letzteren etwas an Typuszellknötchen erinnerten. 
Diese Veränderungen werden ebenfalls auf die Virusinfektion zurückgeführt. 
Es wird angenommen, daß die inkretorische Störung die Voraussetzung für 
die ungewöhnliche Ausbreitung und Schwere der Varicelleninfektion ge- 
boten hatte. | Wurm (Wiesbaden). 


Gunn, J. A., and Gurd, M. R., Die Wirkung von einigen Aminen 
die zu dem Adrenalin in Beziehung stehen: Phenylallylamin, 
Phenylbutenylamin, Diphenyläthylamin. [Englisch.) (Nuffield 
Inst. Med. Res. Oxford.) (J. of Physiol. 98, 424, 1940.) 

Verff. haben es sich zur Aufgabe gemacht, einige nahe Verwandte des 
Adrenalins auf ihre physiologische Wirksamkeit hin näher zu untersuchen. 
Zuerst wurde die Giftigkeit der betreffenden Präparate geprüft, und zwar 
bei Mäusen, denen die Körper intraperitoneal einverleibt wurden. Es hat 
sich dabei herausgestellt, daß von allen Körpern das Benzedrin am giftigsten 
wirkt, insofern als es bereits in kleinsten Dosen den Tod der Tiere herbei- 
führt. Doch muß ausdrücklich bemerkt werden, daß sich die verschiedenen 
auch im Titel genannten Körper in bezug auf ihre Giftigkeit nicht sehr stark 
voneinander unterscheiden. Ebenso wurde untersucht, in welcher Weise die 
Atmung durch Gaben von diesen Körpern beeinflußt wird. Dabei wurden 
die Versuche an Kaninchen vorgenommen. Unter dem Einfluß verschiedener 
dieser Mittel kommt es gelegentlich zum Auftreten einer Apno&. Manchmal 
machen sich bei den genannten Stoffen Erscheinungen von Tachyphylaxie 
bemerkbar. Die Körper beeinflussen das Geschehen im tierischen Organis- 
mus vielfach ähnlich wie das Adrenalin. Doch muß ausdrücklich darauf 
aufmerksam gemacht werden, daß die Stoffe nicht im strengen Sinne als 
sympathikomimetisch anzusehen sind. v. Skramlik (Jena). 
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Williams, H. L., und Watson, E. M., Einfluß von Hormonen auf 
den Phosphatasegehalt des Rattenfemur. I. Wirkungen von 
Nebennierenrindensubstanzen und Parathyroidextrakt. \.[Eng- 
lisch.] (Dep. Pathol. Chem., Univ. Western Ontario London, Canada.) 
(Endocrinology 29, Nr 2, 250, 1941.) | 


Wiederholte kleine Dosen von Parathyroidextrakt bewirken eine zeit- 
weilige Phosphatasevermehrung in den Femurdiaphysen von Ratten ohne 
Aenderung in den Epiphysen. Große einmalige Dosen führen zu einer Ab- 
nahme der Phosphatase in den Epiphysen, in den Diaphysen nach anfäng- 
licher Steigerung. Nebennierenrindenextrakt führt zu einer Abnahme der 
Phosphatase in beiden Knochenabschnitten, besonders in den Epiphysen. 
Einzelne Rindensubstanzen haben meist dieselbe Wirkung; nur Desoxy- 
corticosteronazetat bewirkt eine Vermehrung. Der Mechanismus ist un- 
geklärt. Jedoch besteht wohl eine Beziehung zu der therapeutischen Wirkung 
von Nebennierenrindenextrakten bei Pagetscher Krankheit. 

i v. Gierke (Karlsruhe). 

Howard, E., Wirkungen der Adrenalektomie und Substitutions- 
therapie mit Desoxycorticosteron auf die Prostata der ka- 
strierten Ratte. Beweis für eine andromimetische Funktion 
der unreifen Rattennebenniere. [Englisch.] (Dep. Physiol., Johns 
Hopkins Univ. School of Med., Baltimore, Maryland.) (Endocrinology 
29, Nr 5, 746, 1941.) 

Bei adrenalektomierten, kastrierten jungen männlichen Ratten zeigt 
die Prostata Gewichtsverminderung und histologische Degeneration. Dies 
wird auch nicht verhütet, wenn die Tiere mit Desoxycorticosteron am Leben 
gehalten werden. Die Nebenniere muß also bei der unreifen Ratte in einer 
gewissen Entwicklungsperiode physiologisch wirksame Mengen von Androgen 
sezernieren. | v. Gierke (Karlsruhe). 


Wyman, L. C., und Suden, C. T., Das Schicksal homoplastischer 
Nebennierentransplantate in gonadektomierten Ratten. [Eng- 
lisch.] (Physiol. Lab. Boston School Med. a. Evans Mem., Mass. Mem. 
Hosp., Boston, Mass.) (Endocrinology 29, Nr 2, 240, 1941.) 


Wird die Keimdrüsenentfernung gleichzeitig mit einer homoplastischen 
Nebennierentransplantation vorgenommen, so ist der Erfolg bei männlichen 
Ratten für das Anwachsen der Transplantate besser als bei nichtkastrierten 
Tieren, während bei Weibchen kein deutlicher Unterschied vorhanden ist. 
Wird die Kastration 2 oder 3 Monate vor der Transplantation ausgeführt, so 
zeigt sich auch bei Männchen kein Unterschied gegenüber den Kontrollen. 
Die Ergebnisse sind dem Einfluß der Kastration auf den Hypophysenvorder- 
lappen zuzuschreiben. v. Gierke (Karlsruhe). 


Remington, J. W., Parkins, W. M., Swingle, W. W., und Drill, V. A., 
Wirksamkeit von Desoxycorticosteronazetat als Ersatz bei 
adrenalektomierten Hunden. [Englisch.] Sect. Physiol., Biol. Lab., 
Princeton Univ., Princeton, New Jersey.) (Endocrinology 29, Nr 5, 740, 

1941.) | 
= Desoxycorticosteronazetat vermag bei adrenalektomierten Hunden die 

meisten Störungen zu kompensieren. Es erhält die normale Elektrolyten- 

konzentration im Serum und ihre Ausscheidung unter verschiedenen Ver- 
suchsbedingungen. Nur eine mäßige Blutdruckerhöhung und eine Blut- 
zuckersenkung blieben abweichend. Ä v. Gierke (Karlsruhe) 
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Holtz, P., und Credner, K., unter Mitarbeit von Ch. Strübing, Ueber 
das Vorkommen der Dopadecarboxylase im Pankreas. (Physiol.- 
chem. Inst. Univ. Rostock.) (Arch. f. exper. Path. 199, 145, 1942.) 


Ausgehend von der Vermutung, daß Dopadecarboxylase (Dde.) Hilfs- 
ferment bei der biologischen Adrenalinbildung sein könnte, haben Verff. 
untersucht, ob sich Ddc. bei jeder Tierart, die zur Adrenalinbildung be- 
fähigt ist, nachweisen läßt. Das ist mit Hilfe einer manometrischen und mit 
einer biologischen Methodik nunmehr gelungen. Dde. ist besonders in Niere, 
Leber, Darm und Pankreas enthalten. Die Versuche sprechen für eine strenge 
Substratspezifität der Aminosäurendecarboxylasen. | 

Lippross (2. Zt. Luftwaffe). 
Gellhorn, E., Feldman, J. „und Allen, A., Die Insulinkonzentration 
im Blute normaler und pankreatektomierter Hunde. [Englisch.] 
(Dep. Physiol., Coll. of Med., Univ. Ilinois, Chicago, Ill.) (Endocrinology 
29, Nr 5, 849, 1941.) | 
-Die Insulinkonzentration des Hundeblutes wurde bestimmt durch In- 
jektion von 4 com in hypophysektomierte, des Nebennierenmarkes beraubte 
tten, deren Blutzucker nach 1 Stunde untersucht wurde. Der Insulin- 
gehalt des Hundeblutes 24 Stunden nach der Fütterung entspricht dem des 
menschlichen Blutes. Bei Blut von pankreatektomierten Hunden bleibt die 
hypoglykämische Reaktion aus. Wird solchen Hunden eine verschiedene 
Menge Insulin injiziert, so verhalten sich Blutzucker und Insulinkonzentration 
umgekehrt proportional. | v. Gierke (Karlsruhe). 


Ingle, D. J., Diabetogene Wirkung von Stilböstrol bei zwangs- 
gefütterten normalen und bei partiell pankreatektomierten 
Ratten. [Englisch.] (George S. Cox Med. Res. Inst., Univ. Pennsylvania, 
Philadelphia, Penns.) (Endocrinology 29, Nr 5, 838, 1941.) 

Stilböstrol, ebenso auch Dihydrostilböstrol, Oestradiol und Equilin, 
verursacht stets bei Ratten mit teilweiser Pankreasentfernung, die Keine 
oder nur eine milde Glykosurie hatten, und eine konstante mäßig kohle- 
hydratreiche Nahrung erhielten, eine schwere Glykosurie und Hyper- 
glykämie. Große Dosen von Testosteron und Methyltestosteron wirken 
schwach diabetogen. Stilböstrol kann auch bei normalen mit erhöhter Kohle- 
hydratzufuhr eine milde, zeitweise Glykosurie erzeugen. 

v. Gierke (Karlsruhe). 

Friedman, M. H., und Mitchell, J. W., Schwankungen im Gehalt 
an gonadotropen Stoffen von grünen Pflanzen in Beziehung 
zur Jahreszeit ihres Wachstums und zum pu-Gehalt des 
frischen Saftes. [Englisch.] Ge of Dairy Industry a. Bur. of Plant 
Industry, United States Dep. of Agriculture, Beltsville, Maryland.) (Endo- 
crinology 29, Nr 2, 172, 1942.) i 

Getreidearten zeigten im Sommer eine gonadotrope Wirksamkeit, die 
ihnen im Herbst, Winter und Frühling fehlte. Die wirksamen Säfte zeigten 
einen pm-Gehalt unter 5,4 und eine geringe Ausbeute im Benzoesäure- 
präzipitat, während sich die unwirksamen Auszüge umgekehrt verhielten. 
Meist war die gonadotrope Kraft gering, nur in einem Falle erreichte sie die 
des menschlichen Urins in spätem Schwangerschaftsstadium. 

v. Gierke (Karlsruhe). 

Dischreit, J., Keimdrüsen- und Thymusstudien an hormon- 
behandelten juvenilen Ratten. Friedrich v. Müller zugeeignet. 
(Univ.-Kinderklinik Leipzig.) (Frankf. Z. Path. 56, H. 2/3, 197, 1942.) 
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In ausgedehnten Versuchsreihen wurde der Einfluß unphysiologisch 
hoher Hormondosen auf Wachstum, Körpergewicht, Keimdrüsen und Thy- 
mus bei jugendlichen Ratten untersucht. Benutzt wurde Prolan aus Gra- 
videnurin, Preloban aus Hypophyse, Follikelhormon Unden und Hoden- 
extrakt Erugon. Prolan bewirkte bei männlichen Tieren ein Zurückbleiben 
an Wachstum, Körpergewicht und Thymusgewicht bei Hodenvergrößerung 
ohne histologische Veränderungen, während bei Weibchen geringe Ver- 
mehrung des Körper- und Thymusgewichtes und trotz Luteinisierung der 
Ovarien keine Thymusinvolution gefunden wurde. Prelobantiere wiesen 
Verminderung von Länge, Gewicht, Thymusgewicht bei beiden Geschlechtern 
auf. Die Hoden zeigten Desorganisation und Abbau des Samenepithels mit 
Aktivierung der Zwischenzellen, die Ovarien überstürzte Ankurbelung. Unden 
bewirkte Verminderung von Länge, Körpergewicht und vor allem Thymus- 
gewicht bei beiden Geschlechtern, einen mangelnden Descensus und eine 
Inaktivität des Hodens. Erugon führte zu Verminderung des Thymus- 
gewichtes bei Männchen, dagegen zu Erhöhung bei Weibchen. Bei Dosen, 
die auf das physiologische Maß umgerechnet waren, waren die Veränderungen 
geringfügig oder fehlten ganz. Die Arbeit bringt eine große Anzahl (46) Ab- 
bildungen und Tabellen, auch über das normale Thymusgewicht bei Ratten 
verschiedenen Entwicklungsalters. Aus letzteren ergibt sich, daß die Thy- 
musinvolution bei der Ratte erst lange nach Erreichung der Geschlechts- 
reife einsetzt und sein Gewicht bei beiden Geschlechtern von 100 Tagen bis 
zu einem Jahre auf einem konstanten Maximum bleibt. 

v. Gierke (Karlsruhe). 
Engel, P., Körper- und Muskelgewicht von normalen und ka- 
strierten weißen Mäusen. [Englisch.] (Facultad Med. Veter., National 
Univ. Bogotá, Colombia.) (Endocrinology 29, Nr 5, 852, 1941.) 

Während im Körpergewicht kein Unterschied zwischen normalen und 
kastrierten männlichen Mäusen festzustellen war, wurde die Muskelgruppe 
um die Tibia, bezogen auf das Körpergewicht, bei kastrierten Tieren bedeutend 
leichter befunden als bei normalen. v. Gierke (Karlsruhe). 


Vollmer, E. P., und Gordon, A. S., Der Einfluß von Geschlecht 
und gonadotropen Hormonen auf das Blutbild der Ratte. 
[Englisch.] (Dep. Biol., Washington Square Coll. of Arts a. Sci., New 
York Univ., New York City.) (Endocrinology 29, Nr 5, 828, 1941.) 

Testosteronpropionat vermag die nach Hypophysektomie bei Ratten 
beiden Geschlechtes auftretende Anämie zu beeinflussen. Die Erythro- 
zytenzahl steigt zu normaler Höhe und der Hämoglobingehalt erholt sich 
teilweise. Es vermag auch die Erythrozytenzahl in kastrierten Weibchen 
zu erhöhen. Das männliche Geschlechtshormon scheint also die Erythropoese 
zu steigern, wofür auch Retikulozytose und Knochenmarkshyperplasie 
sprechen. Serum schwangerer Stuten hat dieselbe Wirkung auf die roten 

Blutzellen hypophysektomierter Männchen und steigert auch bei normalen 

Männchen die Erythrozytenzabl. Oestradiol senkt diese bei kastrierten 

Weibchen und steigert zeitweise die Anämie nach Hypophysektomie. Serum 

schwangerer Stuten vermindert die Erythrozytenzahl bei normalen Weibchen, 

beeinflußt aber nicht die Zahl bei kastrierten und hypophysektomierten 

Weibchen. Oestrogene scheinen also die Aktivität des Knochenmarkes zu 

vermindern. v. Gierke (Karlsruhe). 


Marsman, W. S., Neue Untersuchungen am Marder eene 2 
unter Vergleich von Intersexbildungen und Geltlingen. [Engl. 
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(Veterinär-Anat. Inst. Univ. Utrecht.) (Acta Neerl. Morphol. norm. et 
Pathol. 1, 115, 1938.) | 
Verf. untersuchte den Genitalapparat von 16 Mardern (Freemartins) 
verschiedenen Alters. Ein Fetenpaar vom achten Monat erwies sich, nach 
den Corpora lutea in den Ovarien der Mutter zu schließen, als zweieiig, 
seine Choria zeigten arterielle Anostomosen. Die älteren Exemplare, un- 
gedeckte Weibchen und mehrjährige Tiere, erinnerten in ihrem Aussehen 
an kastrierte Jungweibchen. Ihr äußerer Genitalapparat zeichnete sich 
durch eine besonders enge Vulva aus, der eine annähernd normal große 
Klitoris angehörte, die Milchdrüsen waren klein. Die meisten der Tiere 
hatten einen nur wenig entwickelten Uterus bipartitus mit wenig oder gar 
keinen Drüsen und einer blind endigenden Vagina. Ein Fall war überhaupt 
ohne Uterus, vier andere hatten männliche akzessorische Drüsen. Die Go- 
naden der Tiere wiesen die Form und Konsistenz von Testes auf, wobei 
ihre Größe zwischen beeren- und faustgroß schwankte. Histologisch be- 
standen die größeren Organe aus verknäulten, engen Gängen, die von un- 
differenziertem Epithel ausgekleidet waren; Sertolizellen wurden nicht ge- 
funden, doch kamen Zellgruppen vor, die an degenerierte Spermatogonien 
erinnerten. Ein Rete testis war immer reichlich entwickelt. Epididymis 
und Ductus deferens fehlten meistens. Der Versuch, im Harn von Mardern 
Geschlechtshormone nachzuweisen, mißlang, doch wäre eine Wiederholung 
der Versuche mit Rücksicht auf methodische Unzulänglichkeiten an- 
zuraten. A. de Froe (Amsterdam). 


Winter, H., Bedingungen für die Beeinflussung des Verlaufs der 
Steroidhormon-Anästhesie. [Englisch.] (Dep. Anat., MeGill Univ., 
Montreal, Canada.) (Endocrinology 29, Nr 5, 790, 1941.) — 


Die narkotische Wirkung intraperitonealer Injektionen von Progesteron 
ist bei weiblichen Ratten weit stärker als bei männlichen nach der Ge- 
schlechtsreife. Es scheint, daß die normale endokrine Funktion des Hodens 
für diese Resistenz verantwortlich ist, da durch Kastration bei Männchen 
die Empfindlichkeit gesteigert wird. Umgekehrt kann durch Zufuhr von 
Methyltestosteron die Resistenz bei Weibchen und kastrierten Männchen 
gesteigert werden. Glukose und Adrenalin steigern, Insulin und starke Hitze- 
oder Kälteeinwirkung vermindern die Resistenz. v. Gierke (Karlsruhe). 


Freeman, W., und Small, R., Wirkung von Testosteronpropionat 
auf verschiedene Erfolgsorgane von unreifen Ratten. [Englisch.] 
(Res. Serv. Worcester State Hosp., Worcester, Mass.) (Endocrinology 29, 
Nr 5, 758, 1941) 

Testosteronpropionat wurde männlichen und weiblichen jugendlichen 
Ratten in verschiedenen Mengen injiziert. Am stärksten reagierte der Uterus, 
dann der Samenblasen-Prostatakomplex, sodann der Kopf des Nebenhodens 
und der Hoden, am wenigsten die Ovarien. Das Wachstum des Thymus 
wurde gehemmt. v. Gierke (Karlsruhe). 


Rubin, D., Die Frage nach einem wasserlöslichen Hormon des 
Hodens. [Englisch.] (Hull Zool. Lab. Univ. Chicago, Il.) (Endocrinology 
29, Nr 2, 281, 1941.) | 

Weder Trockenpulver noch wäßrige Extrakte aus Stierhoden enthalten 
bei der Prüfung der Wirkung auf die Geschlechtsorgane von Ratten ein 
spezifisches hypophysenhemmendes Prinzip. v. Gierke (Karlsruhe). 
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Oppenheimer, E., Greene, R. R., und Nelson, D., Molekularäqui- 
valente gegenüber Gewichtsäquivalenten in der Wirksamkeit 
androgener Substanzen. [Englisch.] (Pharmac. Lab. Ciba Pharm. 
Prod., Inc., Summit, New Jersey, a. Dep. Physiol. a. Pharmac., North- 
western Univ. Med. School, Chicago, Ill.) (Endocrinology 29, Nr 5, 755, 

. 1941.) 

Perkutane Anwendung von Testosteron ist bei kastrierten männlichen 
Ratten wirksamer als Testosteronpropionat, wenn beider Dosen auf Ge- 
wichtseinheiten bezogen werden. Erfolgt die Dosierung jedoch nach gleichen 
Molekularmengen, ist kein deutlicher Unterschied vorhanden. 

v. Gierke (Karlsruhe). 

Wilson, J. G., Hamilton, J. B., und Young, W. C., Der Einfluß von 
Alter und Anwesenheit der Ovarien auf die Geschlechts- 
funktionen von Ratten nach Androgeninjektionen. [Englisch.] 

(Dep. Anat. a. Lab. of Primate Biol., Yale Univ., School of Med. New 
Haven, Conn.) (Endocrinology 29, Nr 5, 784, 1941.) 

Weibliche Ratten, die vom 15. Tage ab oder später 4 Wochen lang mit 
Injektionen von Testosteronpropionat behandelt waren, zeigten keine dau- 
ernde Störung ihrer Geschlechtsfunktionen. Wurde die Behandlung aber 
schon am 5. oder 10. Tage begonnen, so ergaben sich dauernde Defekte. 
Der Brunstzyklus war gestört, Ovulation und Luteinisation blieben aus. 
Die Uteri entwickelten sich abnorm und reagierten kaum auf Oestrogen- 
injektionen. Da die fehlende Ansprechbarkeit auf Oestrogene auch bei 
Ovariektomie vorhanden war, kann die verminderte Oestrogenempfindlich- 
keit nicht durch die Ovarialfunktion bedingt sein. o Gierke (Karlsruhe). 


Furubjelm, L. }, (Lund), Die Ausscheidung von gonadotropen Hor- 
monen im Harn bei Testistumoren. [Schwedisch.] (Finska Lä- 
karesällsk. Handlingar.) (Nordisk Medicin 11, 2603, 1941.) 

Die Arbeit des im Kriege gefallenen Verf. bezieht sich auf eine Unter- 
suchung von 44 Fällen bösartiger Testistumoren und einen Fall eines extra- 
genitalen Prolan erzeugenden Geschwulst. Das Kontrollmaterial bestand 
aus 21 Fällen mit anderen Testisläsionen. Außerdem wurden 69 Männer mit 
verschiedenen Krankheiten untersucht. Großes Gewicht wurde auf die 
qualitative Hormondifferenzierung nach Hamburger gelegt. Von den 
45 Tumorfällen waren 12 prolannegativ, die übrigen prolanpositiv. Bei 
29 Fällen von Seminom wurde 22mal Prolan nachgewiesen (unter ihnen 
schieden 12 Follikelreifungshormon, 5 Choriongonadotropin und 4 beide 
Arten von Hormon aus). Sieben Fälle von Testisteratom waren mit Aus- 
scheidung gonadotroper Substanzen verbunden (in 6 von ihnen Chorion- 
gonadotropin '80-—-800000 M.E., 5 zeigten positive Graviditätsreaktion). 
Von den 21 Patienten mit „gutartigen Testisläsionen‘“ schieden 7 Follikel- 
reifungshormone in Mengen von 40 bis etwa 165 M.E. ab. Unter diesen 
fanden sich VW Fälle mit Testisnekrose, Syphiloma testis oder Greisenalter. 
Von den 69 übrigen Kontrollfällen reagierten 8 auf Follikelreifungshormon 
positiv. Drei von ihnen lassen sich mit aufgehobener Hodenfunktion und 
einer mit hohem Alter erklären. Die übrigen schieden nur etwa 40 M.E. 
und waren also Grenzfälle. u 

Verf. konnte nicht die Ergebnisse von Zondek und Hamburger, daß 
die Seminome nichts anderes als Follikelreifungshormon ausscheiden, be- 
stätigen. Die Hormonanalyse ist von großer praktischer Bedeutung, weil 
ja die pathol.-anatomische Diagnose betreffs der Hodengeschwülste große 
Schwierigkeiten bietet. Wird Choriongonadotropin abgesondert, hat man 
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zunächst an ein malignes Teratom zu denken, ist die Graviditätsreaktion 
außerdem positiv, liegt Verdacht eines chorionepitheliomen Einschlages vor. 
Wenn in erhöhten Mengen Follikelreifungshormon nachgewiesen wird, so 
deutet das auf Seminom hin. Verf. ist der Ansicht, daß wenn dies auch 
nicht zur histologischen Diagnose paßt, kann die Hormonanalyse jedoch für 
die Therapie und Prognose entscheidend sein. Hodengeschwülste, die 
Follikelreifungshormone absondern, sind gewöhnlich gegen Röntgenbehand- 
lung empfindlicher als solche, die Choriongonadotropin ausscheiden. Die 
Ausscheidung von weniger als 165 M.E. Follikelreifungshormon im Harn 
ist ein gutes prognostisches Zeichen. Wird mehr Hormon dieser Art oder 
mehr als 80 KE Choriongonadotropin abgesondert, dann ist die Prognose 
beträchtlich ungünstiger, und besonders schlecht, wenn beide Arten dieser 
Substanzen nachweisbar sind. Die Hormonanalyse ist somit in allen Fällen 
von Testisgeschwülsten wichtig. In vielen Fällen kann schon die Gra- 
viditätsreaktion gewisse Anhaltspunkte für die Diagnose geben. 
l Ake Lindgren (Stockholm). 
Rosenfeld, S. S., Lapan, B., und Baron, H., Die Wirkungen von 
menschlichem Schwangerenserum auf die Geburt bei Ratten. 
lisch.] (Lab. Lebanon Hosp. a. Jewish Mem Hosp., New York City.) 

ndocrinology 29, Nr 2, 276, 1941.) 

Injektionen von menschlichem Schwangerenserum verhindern bei tra- 
ig Ratten die Geburt oder verursachen frühen Tod und Resorption 

er Feten. Sie stimulieren die Ovarien ‘unter Bildung zusätzlicher Gelb- 
körper, Follikelzysten und gelegentlich auch hämorrhagischer Follikel. In 
72 Stunden nach Geburt oder Abort ist diese, wahrscheinlich auf Gonado- 
tropine zu beziehende Wirkung des Serums verschwunden. Die Gonado- 
tropine des Schwangerenserums sind wahrscheinlich verschieden von denen 
des Schwangerenurins und denen der Hypophysenextrakte, da sie in weit 
geringeren Dosen wirksam sind und viel häufiger zu frühem Fruchttod führen. 
v. Gierke (Karlsruhe). 
Mulinos, M. G., und Pomerantz, L., Die Generationsorgane bei 
Unterernährung. Wirkungen von Choriongonadotropinen auf 
die atrophischen Genitalienunterernährter männlicher Ratten. 
(En lisch.] (Dep. Pharmac., Coll. Phys. a. Surg., Columbia Univ., New 

ork City.) (Endocrinology 29, Nr 2, 267, 1941.) 

Chronische Unterernährung, die bis zu 65 Tagen durchgeführt wurde, 
führt zu Atrophie der akzessorischen Geschlechtsorgane, der interstitiellen 
Zellen, wobei charakteristische Radkerne auftreten, und der Hoden, die eine 
Verkleinerung der Samenkanälchen und Hemmung der Spermatogenese auf- 
weisen. Alle diese Veränderungen werden durch Gonadotropin aus Schwan- 
gerenurin rückgängig gemacht. Die Spermatogenese kehrt nach 40 Tagen 
zurück, bleibt aber bei hypophysektomierten Tieren aus. Trotz weiterer 
Unterernährung wird durch die Behandlung die Sterilität behoben. Es ist 
aus den Versuchen zu schließen, daß die Unterernährung zu Atrophie der 
Genitalien und zu Sterilität führt durch Mangel an gonadotropen Hormonen 
infolge Depression der Hypophyse. o Gierke (Karlsruhe). 


Tyslowitz, R., und Dingemanse, E., Wirkung großer Oestrogendosen 
auf das Blutbild von Hunden. [Englisch.] (Pharmaec.-therap., Lab. 
Univ. Amsterdam.) (Endocrinology 29, Nr 5, 817, 1941. 

Nach Einverleibung fortgesetzter großer Dosen von Oestron, Oestradiol- 
benzoat oder Diäthylstilböstrol entwickelt sich bei Hunden beiderlei Ge- 
Zentralblatt f. Allg. Pathol. Bd. 82 3 
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schlechtes und bei kastrierten Hündinnen nach einer Latenzperiode von 
1—3 Wochen eine aplastische Anämie. Am auffälligsten ist eine Verminde- 
rung der Erythrozyten, Retikulozyten und Thrombozyten und einer Gra- 
nulopenie nach anfänglicher Leukozytose mit Linksverschiebung. Manchmal 
traten Nekrosen in Haut, Rachen und Vagina auf. Die Blutungszeit war 
verlängert, und es trąten Haut- und Schleimhautblutungen auf. Die Anämie 
war zuerst hyperchrom, dann normo- oder liypochrom. Testosteron hatte 
diese Wirkung auch bei langer Anwendung großer Dosen nicht. Es hatte 
aber auch keine verhütende Wirkung gegenüber der Oestrogenanämie. Diese 
konnte auch nicht durch gleichzeitige Injektion von Leberextrakten ver- 
hindert werden. v. Gierke (Karlsruhe). 


Morrell, J. A., und Hart, G. W., Studien über Stilböstrol. I. Einige 
Wirkungen fortgesetzter Stilböstrolinjektionen bei erwach- 
senen weiblichen Ratten. [Englisch.] (Biol. Lab. E. R. Squibb a. 
Sons, New Brunswick, New Jersey.) (Endocrinology 29, Nr 5, 796, 1941.) 


Bei \der Wirkung auf weibliche Ratten wurde kein Unterschied ge- 
funden zwischen Stilböstrol und natürlichen Oestrogenen. Bei größeren 
Dosen fand sich eine Hyperplasie der Hypophyse und der Nebennieren, aber 
keine Wirkung auf das Pankreas. Ernstere Leber- oder Nebennieren- 
schädigungen fehlten. Stilböstrol war auch perkutan wirksam. Intra- 
vaginal hatte es eine lokale Wirkung. v. Gierke (Karlsruhe). 


Morrell, J. A., und Hart, G. W., Studien über Stilböstrol. II. Die 
ı Wirkung massiver Dosen auf normale unreife weibliche 
Ratten. [Englisch.] (Biol. Lab., E. R. Squibb a. Sons, New Brunswick, 
New Jersey.) (Endocrinology 29, Nr 5, 809, 1941.) 


Die Wirkung des Stilböstrols auf die endokrinen Organe war gleich der 
von Oestrogenen. Auch in hohen Dosen war keine ausgesprochene Giftig- 
keit festzustellen. Die höchste, umgerechnet für eine 60 kg schwere Frau, 
würde 97,5 mg ergeben, während man bei einer Patientin in der Menopause 
mit ungefähr 1 mg täglich auskommt. v. Gierke (Karlsruhe). 


Sherwood, T. S., Wirkung von östrogener Substanz auf den ex- 
periment en nn männlicher Ratten. [Eng- 
isch.] (Dep. Med., Univ. Wisconsin, Madison, Wisc..) (Endocrinology 29, 
Nr 2, 215, 1941.) 

Frühere Untersuchungen hatten gezeigt, daß weibliche Ratten, deren 
experimenteller, durch Fütterung erzeugter Hyperthyreoidismus sich in ge- 
steigertemi Grundumsatz zu erkennen gab, mittels östrogener Substanzen 
mit einer Senkung des Sauerstoffverbrauches reagierten. Die vorliegenden 
Versuche beweisen, daß auch männliche Ratten in derselben Weise ansprechen. 
Oestrogene Substanzen dürften daher in der Behandlung gewisser Typen 
von Thyreotoxikosen angebracht sein. v. Gierke (Karlsruhe). 


Lisco, H., und Biskind, G. R., Veränderungen von Harnblase und 
Prostata von Mäusen mit Implantation von kristallinen 
Oestronstäbchen. [Englisch.] (Dep. Path., Johns Hopkins Med. 
School.a. Hosp., Baltimore, Maryland.) (Endocrinology 29, Nr 5, 772, 1941.) 
Nach 2—6monatlichen Oestronimplantationen fand sich in der Pro- 

stata. bis zu hohen Graden fortschreitende Epithelmetaplasie.e Auch am 

Epithel der Harnblase zeigten sich Hyperplasien und Metaplasien zu Platten 
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epithel. Die Veränderungen werden auf einen direkten Einfluß des weib- 
lichen Geschlechtshormons bezogen. v. Gierke (Karlsruhe). 


Bozler, E., Einfluß von Oestron auf die elektrische Reizbarkeit 
und Bewegung des Uterusmuskels. [Englisch.] (Dep. Physiol., Ohio 
State Univ., Columbus, Ohio.) (Endocrinology 29, Nr 2, 225, 1941.) 

Die Versuche benutzten Streifen vom Katzenuterus. Nach Theelin- 
behandlung zeigten diese eine erhöhte elektrische Reizbarkeit. Während des 

Anöstrus wirkten die Reize nur lokal, während im Oestrus eine Weiterleitung 

feststellbar war. Dieser Wechsel der elektrischen Reizbarkeit erklärt we- 

nigstens teilweise den Unterschied im Charakter der Bewegungen des Uterus 
während des Zyklus. v. Gierke (Karlsruhe). 


Figge, F. H. J., und Allen, E., Aufhebung der Glutathionhemmung 
der Melaninbildung durch Oestron. Englisch ] (Dep. Anat., Yale 
Univ. School of Med., a. Univ. of Maryland Med. School, New Haven, 
Conn. and Baltimore, Maryland.) (Endocrinology 29, Nr 2, 262, 1941.) 

Im Hinblick darauf, daß beim Menschen Beziehungen zwischen Sexual- 
funktion und Pigmentierung bekannt sind, ist es von Interesse, daß Oestron, 
obwohl es selbst allein die Melaninbildung in einem Tyrosin-Tyrosinase- 
gemisch zeitweise hemmt, bei Zusatz äquimolekularer Mengen zu Glutathion 
dessen 5 Stunden lange vollkommene Hemmung der Melaninbildung schon 
in 1 Stunde aufhebt. v. Gierke (Karlsruhe). 


Frazier, C. N., Hu, C. K., and Ma, W. C., Beziehung zwischen durch 
östrogene Substanzen hervorgerufenen Aenderungen der 
Hodenstruktur beim Kaninchen und Resistenz gegen Syphi- 
lis. [Englisch.] (Div. Dermatol. a. Syphil., Dep. Med., and Dep. of Anat., 
Peiping Union Med. Coll., Peiping, China.‘ (Endocrinology 29, Nr 2, 
218, 1941) ` 

Oestrogenbehandlung und Syphilisinfektion schädigen beide das samen- 
bildende Epithel im Kaninchenhoden, erstere in stärkerer Weise. Wenn 
durch Hormonbehandlung die Samenbildung unterdrückt ist, erweist sich 
der Hoden mehr oder weniger refraktär gegen eine syphilitische Infektion. 

Er zeigt dann nur leichte oder gar keine syphilitischen Veränderungen. 

l v. Gierke (Karlsruhe). 

Engel, P., Inaktivation von Oestrogenen durch Leber von Meer- 
schweinchen verschiedener Sexualstadien. [Englisch.] (Vet. 
SE Green Univ., Bogotä, Colombia. (Endocrinology 29, Nr 2, 

90, Ä | 

Die Leber männlicher Meerschweinchen hat eine stärker inaktivierende 

Kraft für Oestrogene als die weiblicher Tiere. Ein Einfluß von Kastration 

oder Schwangerschaft darauf konnte nicht festgestellt werden. 

| | v. Gierke (Karlsruhe). 

Mansfeld, G., Ein bisher unbekanntes Hormon der Schilddrüse. 
(Orvostud. Közle. 1941, Nr 2, 33.) | 

Das isolierte Herz von 23 normalen Kaninchen verbrauchte im Durch- 
strömungsversuch durchschnittlich 2,2 mg Dextrose pro g und pro Stunde; 
das Herz von Kaninchen mit Wärmestich verbrauchte 3,8 mg Dextrose; 
dies entsprach einer Erhöhung von 70 %. — Der Reiz des Wärmestiches 
hält also einen gesteigerten Nährstoffverbrauch in einem peripherischen 

Organ auch dann ständig an, wenn der Zusammenhang dieses Organs 


3% 
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mit dem Nervensystem unterbrochen wird; dies bedeutet, daß die Ursache 
dieses gesteigerten Nährstoffverbrauches keine gesteigerte Innervation, son- 
dern eine durch den Wärmestich eingeleitete Hormonproduktion ist. Das 
isolierte Herz von in Kälte aufbewahrten Kaninchens verbrauchte ungefähr 
dreimal sovielZucker als das Herz von in Wärme aufbewahrten Tieren; gab 
man Leem des Blutserums von abgekühlten bzw. gewärmten Tieren zur 
Ernährungsflüssigkeit der isolierten Herzen hinzu, so veränderte sich der 
Zuckerverbrauch dieser Herzen im Sinne der chemischen Wärmeregulation: 
Blutserum der in Kälte aufbewahrten Tiere steigerte, das Serum der in Wärme 
gehalteuen verminderte den Zuckerverbrauch; die Blutsera der Tiere wurden 
wirkungsvoll unter der Einwirkung der Kälte bzw. Wärme nur dann, wenn 
die Schilddrüse funktionierte; Blutsera der Tiere ohne Schilddrüsen waren 
vollkommen wirkungslos. Verf. setzte Kaninchen der Wirkung von Kälte 
aus; als die Wärmeregulation in ihrem Organismus eben im Gang war, nahm 
er Blut von den Tieren; das Blutserum injizierte er in Tiere, deren einen 
Gastrocnemiusmuskel früher entfernte und den Oe Verbrauch dieses Muskels 
in dem Warburg-Apparat bestimmte; 30 Minuten nach der Einimpfung 
des Serums entfernte er auch den anderen Gastrocnemius und stellte den 
LUe- Verbrauch fest. Ergebnis: Blutserum des abgekühlten Tieres steigerte 
die Verbrennung in dem Muskel; diese gesteigerte Verbrennung war fest- 
stellbar auch dann, als der Muskel von dem Zentralnervensystem getrennt 
war. Die sofortige Wirkung und die Tatsache, daß die gesteigerte Ver- 
brennung in der Muskulatur selbst sich abspielt, widerspricht der Annahme, 
.daß der Wirkungsstoff des kalten Serums das Thyroxin sein würde; deshalb 
sollte man untersuchen, ob dieser Wirkungsstoff durchaus aus der Schild- 
drüse stammte. Verf. setzte thyreoidektomisierte Tiere der Wirkung von 
Kälte aus und das Blut dieser Tiere impfte er in normale Tiere; in diesem 
Versuch war die Kälte vollkommen wirkungslos. Also zur Entstehung des 
Wirkungsstoffes des Kälteserums ist die Schilddrüse nötig. Verf. injizierte 
Thyroxin in die Tiere; das Blutserum dieser Tiere zeigte dieselbe Wirkung 
wie das Serum der abgekühlten Tiere. Diese Beobachtung zeigte, daß infolge 
der Kältewirkung Thyroxin in das Blut gelangte. Weil das Thyroxin in 
der Muskulatur die Verbrennung nicht steigert und auch in anderen Organen 
nur 24 Stunden später seine Wirkung auf den Stoffwechsel ausübt, war es 
wahrscheinlich, daß nicht das Thyroxin selbst die Verbrennung steigert, 
sondern das Thyroxin löst die Produktion irgendeines anderen Hormons 
aus; dieses Hormon hat die Fähigkeit, in der Muskulatur ohne eine Latenz- 
zeit die Verbrennung zu erhöhen. Weitere Versuche ‚des Verf. zeigten, 
- daß die Nebenniere nicht, aber die Hypophyse nötig dazu ist, daß der die 
Verbrennung steigernde Stoff infolge der Wirkung des Thyroxins in das 
Blut gelangte. Tiere ohne Hypophyse produzierten keine wirksamen Sera 
infolge der Wirkung der Kälte, obwohl sich ihre Schilddrüse in Funktion 
befand. Nach den Versuchen ist zur Entstehung des die Verbrennung 
steigernden Stoffes das Zusammenwirken von 2 Endokrindrüsen nötig: 
1. die Schilddrüse, welche mit der Produktion des Thyroxins den Vorgang 
einleitet und 2. die Hypophyse, welche unter der Wirkung des Thyroxins 
einen unbekannten Stoff dem Blute übergibt; dieser Stoff ist fähig, in dem 
ruhenden Muskel die Verbrennungsvorgänge sofort zu steigern. Das ein- 
malige Abkühlen des Körpers leitet infolge der Thyroxinproduktion nach 
24 Stunden eine gesteigerte Wärmeproduktion in den parenchymatösen 
Organen ein; dieser Vorgang spielt eine wichtige Rolle in der Anpassung zur 
Kälte. Das Blutserum der in Wärme aufbewahrten Tiere verminderte die 
Verbrennung in der Muskulatur von normalen Tieren; die Produktion auch 
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dieses Wirkungsstoffes ist zur Funktion der Schilddrüse gebunden. Die 
Schilddrüse kann also auch einen die Verbrennung verhindernden Stoff pro- 
duzieren. Spritzte man das Blutserum von in Wärme aufbewahrten Hunden 
in normale Tiere, so verminderte sich der Gasstoffwechsel dieser Tiere; bei 
der Produktion dieses Serumwirkungsstoffes spielte die Hypophyse keine 
Rolle, dieser Stoff wurde von der Schilddrüse allein produziert. Die Thy- 
roxinempfindlichkeit des Organismus sinkt in der warmen Jahreszeit herab; 
dies bedeutet, daß der Organismus in der warmen Jahreszeit einen Stoff 
erzeugt, der die die Wärmeproduktion steigernde Wirkung des Thyroxins ver- 
mindert. Diesen Stoff produziert die Schilddrüse selbst, denn die Exstirpation 
der Schilddrüse im Frühling wandelt die Frühlingstiere in Wintertiere um. 
Die Schilddrüse erzeugt in der warmen Jahreszeit irgendeinen solchen Stoff, 
der fähig ist, die Verbrennung steigernde Wirkung des Thyroxins zu ver- 
hindern. Es gelang, aus dem Hydrolysat der Schilddrüse nach der Ent- 
fernung des Thyroxins einen solchen Extrakt zu gewinnen, der die Winter- 
tiere in Sommertiere umwandeln konnte; die mit diesem Extrakt be- 
handelten Tiere zeigten im Winter dieselbe verminderte Thyroxinempfind- 
lichkeit wie die Sommertiere.e Der neue Schilddrüsenwirkungsstoff 
wird Thermothyrin genannt. Das Thermothyrin ist der Antagonist 
des Thyroxins in bezug der Stoffwechselwirkung. Das Thermothyrin hebt 
die Thyroxinwirkung in den Zellen selbst auf, also dort, wo die Thyroxin- 
wirkung entsteht; die Verminderung der Oxydation stellt sich sofort ohne 
Latenzzeit ein. Die Einwirkung des Thermothyrins setzt den Grundumsatz 
der Tiere stark herab. Der Wirkungsstoff des Wärmeserums ist mit dem 
Thermothyrin identisch. Es gelang, aus der Schilddrüse der Tiere ein in 
Säure lösliches Thermothyrin A und ein in Säure unlösliches Thermothyrin B 
in kristallisierter Form herzustellen; also man kann von einem neuen Hormon 
der Schilddrüse auch in chemischer Hinsicht sprechen. Dieser Wirkungs- 
stoff vermindert die Verbrennung in Ratten in Zehntelmilligrammdosen um 
25—30 %, in Milligrammdosen um 75 %. J. Putnoky (Budapest). 


Köhler, H., Altersveränderungen der Schilddrüse (Glandula thy- 
reoidea) und der Epithelkörperchen (Glandulae parathyreoi- 
deae) des Hundes. (2. Beitr. z. Altersanatomie des Hundes.) 
(Z. Altersk. 3, 125, 1941.) 

An der Form, Größe und Farbe der Schilddrüse lassen sich keine Alters- 
veränderungen beim Hund feststellen. Das Gewicht erfährt, mit kleinen 
Schwankungen, eine Steigerung bis zum 10. Lebensjahr, um danach wieder 
abzusinken. Unterschiede der einzelnen Lappen untereinander sind un- 
abhängig vom Alter. Das Gewicht ist rassisch bedingt. Die Konsistenz 
wird im Alter derber. Mit zunehmendem Alter nehmen auch die hypo- 
plastischen und zystischen Veränderungen der Schilddrüse zu. Der gesamte 
bindegewebige Apparat, einschließlich der elastischen Fasern und Gitter- 
fasern, erfährt ein Wachstum in der Wachstumsperiode bis zum Eintritt 
der Geschlechtsreife. Der einmal erreichte Zustand wird das ganze Leben 
hindurch unverändert beibehalten. Die Größe der Schilddrüsenfollikel nimmt 
bis zum 11. Lebensjahre zu. Die Gestalt der Follikel wird unregelmäßiger. 
Nach 12 Jahren werden die Follikel wieder kleiner. Das Epithel der Follikel 
flacht mit zunehmendem Alter wieder ab. Das Kolloid dickt sich im Alter 
ein. In 4 Fällen werden Corpora amylacea beobachtet. In 2 Fällen waren 
ultimobranchiale Zysten vorhanden. Aehnlich der Schilddrüse behält der 
bindegewebige Apparat der Epithelkörperchen den nach Abschluß der Wachs- 
tumsperiode erreichten Zustand während des ganzen Lebens bei. Zwischen 
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10 und 12 Jahren finden sich im Bindegewebe einzelne Fettzellen eingelagert. 
An einem wahrscheinlich akzessorischen Epithelkörperchen wurde eine 
zystische Entartung beobachtet. Gg. B. Gruber (Göttingen). 


Pásztor, M., Die Bedeutung der gestörten Funktion der Schild- 
drüse in der Pathogenese des habituellen Abortus. (Orvostud. 
Közl. 1941, Nr 5, 149.) 

Von 54 Kranken, die an habituellem Abortus litten, wurde bei 18 

(33 %) die gestörte Funktion der Schilddrüse beobachtet. Nach Behandlung 

mit Corpus luteum-Extrakt, Jod und Schilddrüsenpräparaten gebaren 6 von 

8 Kranken (75 %) gesunde Kinder. J. Putnoky (Budapest). 


Dietrich, W., Pluriglanduläre Sklerose bei Myxödem mit mu- 
koider Degeneration der Skelettmuskulatur. (Path. Inst. Univ. 
Kiel.) (Virchows Archiv 307, H. 3, 566, 1941.) 

Bei einer 55jährigen Frau mit Myxödem fand sich bei der Sektion eine 
hochgradige Atrophie und Sklerose der Schilddrüse und der Ovarien und 
daneben ein geringer sklerosierender Umbau der Hypophyse und der Neben- 
nieren. Als Ursache der polyglandulären Erkrankung, bei der die Ausfalls- 
erscheinungen der Schilddrüse im Vordergrund standen, wird in einer nicht 
behandelten, nur serologisch festgestellten Syphilis erblickt. In der Skelett- 
und Zungenmuskulatur, und in geringerem Maße auch in der Herzmuskulatur 
fand sich die schon von Schultz bei Myxödem beschriebene eigenartige 
schollige Entartung der quergestreiften Muskelfasern. Die Natur dieser 
scholligen Substanz konnte nicht mit Bestimmtheit geklärt werden; es ließ 
sich aber ausschließen, daß es sich um Chromatin, Glykogen oder lipoide 
Stoffe handelt. Es wird vermutet, das ein glykosidartiger Körper vorliegt, 
der als mukoide Substanz bezeichnet werden darf. Wurm (Wiesbaden). 


Thiele, W., Hyperthyreose und Vitamin A. (Med. Polilinik Rostock.) 
(Münch. med. Wschr. 1941, Nr 32.) 

Das Vitamin-A-Defizit bei einer Hyperthyreose ist in erster Linie Folge 
der Oxydationssteigerung; vielleicht wirken im einzelnen auch Resorptions- 
und Speicherstörungen mit. Ein Antagonismus zwischen Vitamin A und 
Thyroxin wird abgelehnt. Krauspe (Königsberg). 


Sunder-Plassmann, P., Die neurohormonalen Grundlagen der 
tele (Chir. Klinik Münster.) (Münch. med. Wschr. 1942, 
r 10 | 


Die Arbeit bringt einen kurzen Ueberblick über die auch an anderer 
Stelle ausführlich veröffentlichten Anschauungen des Verf. zur Entstehung 
der Basedowschen Krankheit. Die Entdeckung und Beschreibung der neuro- 
hormonalen Zellen in Thymus und Schilddrüse wird noch einmal ausführlich 
erörtert. Die Abhängigkeit des Schilddrüsenbildes und der neurohormonalen 
Zellen von der Immunitätslage wird noch einmal besprochen und besonders 
der Zusammenhang zwischen Schilddrüse und Thymus als Ursprungsort 
dieses Zellsystems hervorgehoben. Der Grund, warum die neurohormonalen 
Zellen nicht eher erkannt worden sind, liegt in ihrer erstaunlichen Assimi- 
lierungsfähigkeit. Der starke Gehalt dieser Zellen an schlummernden Po- 
tenzen wurde erneut durch Transplantationsversuche von Schilddrüsen- 
gewebe in die Darmwand erwiesen. Das Wachstum des Transplantates 
geschieht durch regelrechte 'Apposition von seiten der neurohormonalen 
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Zellen, die einwandern, nicht aber durch Proliferation der transplantierten 
Thyreozyten. (Es wird in diesem Zusammenhang an die Arbeiten von 
Romeis und Bargmann erinnert, die diesen Anschaugngen durchaus ent- 
gegenstehen. Der Ref.). Kraus pe (Königsberg). 


v. Gierke, E., Ueber die Strumatumoren der Knochen und anderer 
Organe. (Prosektur des Städt. Krankenhauses Karlsruhe. (Frankf. Z. 
Path. 56, H. 2, 276, 1942.) 

An Hand eigener weiterer Erfahrungen und des inzwischen veröffent- 
lichten Schrifttums prüft Verf. die von ihm 1902 aufgestellte Hypothese 
nach, wonach die destruierenden Knochentumoren mit Schilddrüsenbau 
ohne nachweisbaren malignen Tumor in der Schilddrüse selbst, durch 
sekundäre maligne Entartung von hämatogen verschleppten Zellen der 
Schilddrüse, insbesondere ihrer gutartigen Adenomzellen, nach mehr oder 
weniger langer Ansiedlung im Knochenmark ihren Ausgang nehmen. Ge- 
nauer beschrieben wird der Fall einer 50jährigen Frau, die seit Gi, Jahren 
Erscheinungen eines Beckentumors aufwies, der schon 3 Jahre vor dem 
Tode eine ungeheure Zerstörung der linksseitigen Beckenknochen zeigte. 
Die Sektion ergab einen riesigen Tumor, der trotz seines hochgradig de- 
struierenden Wachstums überall nur den Bau von klein- oder großfollikulärem 
Schilddrüsengewebe mit wechselndem Kolloidgehalt aufwies. Chemisch zeigte 
sich gegenüber früheren Fällen eine weitergehende Entdifferezierung, indem 
ein Jodgehalt vermißt wurde: Auch fehlte eine metamorphosierende Wirkung 
auf den Axolotl. Im übrigen Körper waren nur 2 kleine Lebermetastasen, 
ebenfalls von kolloidhaltigem Schilddrüsenbau, vorhanden. Die Schilddrüse 
war nicht vergrößert und enthielt nur 4 kleine, makroskopisch und mikro- 
skopisch unverdächtig aussehende Adenomknoten, die teilweise verkalkt 
waren. Da solche trotzdem von vielen Autoren als die primären malignen 
Tumoren angesehen werden, wird ausgeführt, daß solche so außerordentlich 
häufig sind, daß sie bei älteren Leuten in Kropfgegenden fast in jeder 
Schilddrüse nachweisbar sind, und daß die vielfach als Beweis ihrer Malignität 
angeführten histologischen Kennzeichen, nämlich der sogenannte Kapsel- 
durchbruchk und der Einbruch in Gefäße nach neueren Veröffentlichungen 
sehr häufig, sogar schon bei Kindern, vorkommen. Da die Metastasierung 
schon vor vielen Jahren, in dem beschriebenen Falle vor über 7 Jahren, 
stattgefunden haben müßte, ohne daß weder ein lokales Weiterwachsen 
noch eine weitere Absiedelung erfolgt ist, können solche Bilder keinen über- 
zeugenden Beweis für ihre maligne Natur geben. Die Annahme, daß von 
solchen Stellen aus Verschleppung gutartiger Parenchymzellen erfolgen kann, 
die sich als hämatogene Transplantate einige Zeit, insbesondere im Knochen- 
mark, am Leben halten können, und daß diese dann an einer Stelle durch 
einen uns unbekannten Einfluß zu malignem Wachstum veranlaßt werden 
können, birgt keine biologischen Unmöglichkeiten. Andererseits erklärt sie 
eine Reihe von sonst unverständlichen Eigentümlichkeiten der in Frage 
stehenden Tumoren, so das häufig beobachtete Vorkommen solitärer Knochen- 
geschwülste, die sich klinisch und operativ wie primäre Knochentumoren 
verhalten, sowie die Tatsache, daß trotz vieljährigen Bestehens an der Schild- 
drüse keine Zeichen eines bösartigen Tumors auftreten. Auch das Frei- 
bleiben der Lungen in vielen Fällen von Metastasen wird hierdurch ver- 
ständlich. Die in anderen Fällen zum Schlusse auftretenden Metastasen, so 
auch die beiden kleinen Lebermetastasen des beschriebenen Falles, sind mit 
überwiegender Wahrscheinlichkeit von den Knochentumoren abzuleiten, was 
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Verf. als Enkelgeschwülste oder tertiäre Metastasen bezeichnet. Seltener 
als im Knochen sind analoge Geschwülste in anderen Organen, wovon ein 
Nierentumor kurz beschrieben wird. (Selbstbericht.) 


Reineke, E. P., und Turner, C. W., Wachstumsreaktion thy- 
reoidektomierter Ziegen auf künstlich hergestelltes Thyreo- 
protein. [Englisch.] (Missouri Agric. Exper. Stat., Columbia, Missouri) 
(Endocrinology 29, Nr 5, 667, 1941.) 

Junge männliche Ziegenlämmer, die nach Thyreoidektomie Wachstums- 
stillstand und kretinistische Symptome darbieten, wurden mit einem jo- 
dierten Milcheiweiß behandelt. Es zeigte sich, daß dieses dieselbe phy- 
siologische Wirksamkeit hat, wie Schilddrüsensubstanzen und den Kretinis- 
mus und die Wachstumshemmung beseitigen kann. v. Gierke (Karlsruhe). 


. Galli-Mainini, C., Die Wirkung von thyreoiden und thyreotropen 
Hormonen auf den Sauerstoffverbrauch (QO) der Meer- 
schweinchenschilddrüse. [Englisch.] (Thyroid Clin. of Mass. Gen. 
Hosp., Boston, Mass.) (Endocrinology 29, Nr 5, 674, 1941.) 


Meerschweinchenschilddrüse wurde mit der Warburgschen Methode in 
vitro untersucht bei Zusatz von Thyreoglobulin aus menschlichen Schild- 
drüsen mit bekanntem Jodgehalt und von thyreotropem Hormon (An- 
tuitrin T). Es ergab sich, daß das Schilddrüsenhormon den Sauerstoff- 
verbrauch senkt und thyreotropes Hormon ihn steigert. Letzteres wird 
von Thyreoglobulin gehemmt. Es wird angenommen, daß das Schilddrüsen- 
hormon bei genügender Menge in vivo die Schilddrüsenfunktion direkt hemmt, 
unabhängig von seinem hemmenden Einfluß auf die Produktion von thy- 
reotropem Hormon. v. Gierke (Karlsruhe). 


Bates, R. W., und Riddle, O., Jahreszeitliche Schwankungen in 
der Reaktion von Kropfisäcken und Eingeweiden auf Pro- 
laktin bei Tauben. [Englisch.] a Inst. Washington, Stat. Exp. 
Evolution, Cold Spring Harbor, New York.) (Endocrinology 29, Nr 5, 
702, 1941.) ` , 

Bei 2jähriger Beobachtung von jungen Tauben mit Prolaktininjektionen 
zeigte ihr Kropfsackgewicht einen halbjährigen Zyklus. Die höchsten Werte 
fanden sich im Winter, sodann im Sommer, während kürzere Perioden im 
April—Mai und Oktober—November niedrige Gewichte aufwiesen, die etwa 
nur den dritten Teil betrugen. Auch Pankreas, Leber und Darm zeigten 
erhöhte Gewichte, während Hoden, Schilddrüse, Nebennieren und Herz un- 
beeinflußt blieben. v. Gierke (Karlsruhe). 


Chapman, A., Die Beziehung von Schilddrüse und Hypophyse 
zum Jodstoffwechsel. [Englisch.] (Mayo Found. Rochester, Minn.) 
(Endocrinology 29, Nr 5, 680, 1941.) | 

Vergleiche zwischen den Schilddrüsen normaler und hypophysekto- 
mierter Ratten beiungenügender Jodzufuhr ergaben dieselben Veränderungen, 
bestehend in Gewichtsvermehrung, Höherwerden des Epithels und verstärkter 

Vaskularisation. Es wird daraus geschlossen, daß die Schilddrüse auf Jod- 

mangel auch bei Abwesenheit der Hypophyse reagiert. 

| v. Gierke (Karlsruhe). 

Chapman, A., Extrathyreoidaler Jodstoffwechsel. [Englisch.] (Mayo 

Found., Rochester, Minn.) (Endocrinology 29, Nr 5, 686, 1941.) 
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Während normale Ratten äuf jodarme oder jodreiche Nahrung nicht 
mit einer Aenderung des- Körpergewichtes, der Nahrungsaufnahme und -ver- 
wertung, auf das Flüssigkeitsbedürfnis oder den Grundumsatz reagieren, ist 
bei thyreoidektomierten Tieren ein Unterschied vorhanden. Hier zeigten 
die jodarm ernährten Tiere einen größeren Gewichtsverlust, eine erköhte 
Nahrungs- und Wasseraufnahme sowie einen erhöhten Grundumsatz. Es 
ist daraus zu schließen, daß Jod auch in Abwesenheit der Schilddrüse eine 
Rolle im Stoffwechsel spielt und möglicherweise in den Geweben eine thy- 
roxinartige Substanz gebildet werden kann. v. Gierke (Karlsruhe). 


Richter, C. P., und Birmingham, J. R., Kalkhunger parathyreoid- 
ektomierter Ratten bei Versuchen mit Substanzen, welche 
den Blutdruck beeinflussen. [Englisch.]| (Psychobiol. Lab., Phipps 
Psychiatr. Clin., Johns Hopkins Hosp., Baltimore, Maryland.) (Endo- 
crinology 29, Nr 5, 655, 1941.) 

Sowohl junge wie erwachsene parathyreoidektomierte Ratten ent- 
wickeln oft schon in 24 Stunden einen gesteigerten Kalkhunger bei kalk- 
armer Nahrung. Wird dieser befriedigt, so überleben sie ohne Tetanie. In- 
jektionen von Parathyreoidextrakt vermindern den Kalkhunger erst bei 
toxischen Dosen. Dagegen reduziert A-T-10 und Vitamin D ihn auf normale 
Höhe, vermutlich weil sie sowohl die Kalziumabsorption wie die Phosphor- 
ausscheidung beeinflussen, während der Extrakt nur auf letztere direkt 
wirkt. | v. Gierke (Karlsruhe). 


Williams, H. L., und Watson, E. M., Einfluß von Hormonen auf 
den Phosphatasegehalt des Rattenfemur. II. Wirkung von 
Sexualhormonen, Thyroxin und Thymusextrakt. [Englisch.] 

ep. Path. Chem., Univ. Western Ontario Med. School, London, Canada.) 

ndocrinology 29, Nr 2, 258, 1941.) 

Progesteron, Testosteron und Oestradiol vermehren den Phosphatase- 
gehalt des Rattenfemur. Am ausgesprochensten ist die Wirkung auf die 
Epiphysen nach Anwendung von Testosteron. Dies kann das gesteigerte 
menschliche Wachstum nach Testosteronpropionat erklären, Thyroxin ver- 
mehrt die Knochenphosphatase, in mäßigem Grade auch Thymusextrakt. 

| v. Gierke (Karlsruhe). 

v. Törne, H., Studien an weiblichen Hypophysen verschiedener 
Altersklassen. (Path. Inst. d. Univ. Greifswald.) (Frankf. Z. Path. 
56, H. 2/3, 450, 1942.) 

An Hypophysen von 77 weiblichen Leichen von 3 Monaten bis 84 Jahren 
wurden verschiedene färberische Untersuchungen und Kernmessungen vor- 
genommen. Mit der von Ladewig und Farkas abgeänderten Malloryfärbung 
gelingt es in verschiedenen Altersgruppen Unterschiede im färberischen 
Verhalten der basophilen Vorderlappenzellen nachzuweisen, das mit zu- 
nehmendem Alter von hellblau über dunkelblau zu graubräunlich führt. 
Mit der Methode der Kerngrößenmessung nach Jakobj wurden an den 
Hauptzellen und den eosinophilen Zellen Gesetzmäßigkeiten aufgedeckt, die 
wohl zu ihrem Funktionszustand in Beziehung stehen. Beide zeigen neben 
dem häufigsten Regeldurchmesser (bei den Hauptzellen 5,5 u, bei den eosino- 
philen 4,75 u) ein zweites Maximum, bei dessen Ausrechnung auf das Kern- 
volumen sich das Doppelte der Regelzellen ergibt. Dabei bestätigt sich das 
Heidenhainsche Gesetz vom Wachstum in konstanten Proportionen. Die 
höchsten Regelkerngrößen finden sich in den Altersgruppen von etwa 14 bis 
35 Jahren. In den Hypophysen schwangerer und gravider Frauen, oft auch 
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solcher, die früher geboren haben, läßt sich ein kleintropfiges, azanrotes, 
intravaskuläres Kolloid nachweisen, dem wohl eine Beziehung zur Schwanger- 
schaft zukommt. Es scheint aus Einschmelzungsvorgängen an eosinophilen 
Zellen zu entstehen. Fette und Lipoide wechseln unabhängig vom Lebens- 
alter. Glykogen wurde nur bei Diabetikern in Hauptzellen gefunden. 

v. Gierke (Karlsruhe). 


Höser, J., Altersveränderungen der Hypophyse des Pferdes. 
= ie zur Altersanatomie des Pferdes. (Z. Altersforschg 3, 
113, 1941. 

Das Gewicht der untersuchten Pferdehypophysen nimmt bis zur Ge- 
schlechtsreife zu, um dann im höheren Alter, mit etwa 10 Jahren beginnend, 
abzusinken. Die sinuösen Kapillaren des Drüsenteils weiten sich mit dem 
Alter aus. Das Zellbild unterliegt im Laufe der Jahre mannigfaltigen Ver- 
änderungen hinsichtlich der Lage der Zellen zueinander. Eine feste Regel 
läßt sich nicht aufstellen. Eine Atrophie des Parenchyms tritt im höheren 
Alter ein. Das kollagene Bindegewebe und die Gitterfasern werden mit den 
Jahren deutlicher ausgeprägt, erfahren aber im höheren Alter keine Ver- 
mehrung. Mit eintretender Geschlechtsreife ist etwa der Höhepunkt in der 
Entfaltung des Stützapparates erreicht, der unverändert bis ins höchste 
Alter festgehalten wird. Kolloid begegnet man in Follikeln des Drüsen- 
und Zwischenteils bei älteren Individuen häufig, wenn auch nicht regelmäßig. 
Das Kolloid hatte durchgehend azidophile Eigenschaft. Mit Beginn des 
8. Lebensjahres und mit gewisser Regelmäßigkeit bis ins hohe Alter hinein 
fortlaufend, beobachtet man knotige Hyperplasien und Adenome des Drüsen- 
wie auch des Zwischenteils als typische Altersveränderungen. Makroskopisch 
sichtbare Veränderungen in Gestalt von Knötchen oder Höckern fanden sich 
hauptsächlich im fortgeschrittenen Lebensalter. Sie entsprachen Kon- 
glomeraten von Follikeln. Zweimal wurden Sklerosierungen als vernarbende 
Zustände nach wahrscheinlich degenerativem Untergang von Drüsengewebe 
festgestellt. Corpora anylacea hatten sich im Drüsenteil eines 15—18jährigen 
Wallachs gebildet. Gg. B. Gruber (Göttingen). 


Clemens, G., Tuberkulose und endokrines System. Studiert 
mittels der interferometrischen Methode der Abderhalden- 
schen Reaktion. (Kinderheilstätte Cecilienstift in Bad Lippspringe.) 
(Beitr. Klin. Tbk. 97, 255, 1942.) | | | 

Mittels der interferometrischen Methode der Abderhaldenschen Reaktion 
wurden bei 50 männlichen und weiblichen Pubertätsphthisen Störungen 
vorwiegend am Hypophysenhinterlappen, an der Schilddrüse und an der 

Nebennierenrinde festgestellt. Schleußing (München-Eglfing). 


Turner, C. W., und Meites, J., Unterdrückt die Schwangerschaft 
das laktogene Hypophysenhormon? [Englisch.] (Dep. of Dairy 
Husbandry, Univ. Missouri, Columbia, Missouri.) (Endocrinology 29, Nr 2, 
165, 1941. | 

en RE an Kaninchen ergaben, daß die Schwangerschaft keinen 

Einfluß auf den Gehalt der Hypophyse an laktogenem Hormon hat. Er 

war bei gleichzeitig tragenden und säugenden Tieren ebenso hoch wie bei 

säugenden nichtschwangeren. Auch Ovariektomie am 20. Tage der Schwan- 
gerschaft ergab keinen Unterschied gegenüber normalen Tieren von gleicher 

Schwangerschaftsdauer. Die Ursache der vermehrten Ausschüttung von 

laktogenem Hormon nach der Geburt ist bis jetzt unbekannt. 

o Gierke (Karlsruhe). 
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Tolins, St., und Moore, R. A., Hormongehalt der Rachendach- 
hypophyse. [Englisch.] (Dep. Path. New York Hosp. a. Cornell Univ. 
ed. Coll, and Washington Univ. School of Med., New York City and 

St. Louis, Missouri.). (Endocrinology 29, Nr 2, 228, 1941.) 

Es wurden Rachendachhypophysen von Menschen verschiedenen Lebens- 
alters ohne hormonale Störungen in unreife weibliche Meerschweinchen im- 
plantiert. Es zeigte sich kein Einfluß auf Ovarien, Nebennieren und 
Schilddrüse. Sie enthalten jedenfalls nicht soviel gonadotropes, adrenotropes 
oder thyreotropes Hormon, wie in 10 mg Hypophysenvorderlappen ent- 
halten ist. v. Gierke (Karlsruhe). 


Friedman, M. H., und Hall, S. R., Der Bildungsort des gonado- 
tropen Hormons und des Prolaktins in der Hypophyse. [Engl.] 
(Div. Nutrition and Physiol., Bureau of Dairy Industry, United States 
Dep. Agric., Beltsville, Maryland.) (Endocrinology 29, Nr 2, 179, 1941.) 

Um zu entscheiden, ob Prolaktin und gonadotrope Hormone in den- 

selben oder verschiedenen Zellen gebildet werden, wurden Rinder- und 
Kaninchenhypophysen in ihrer Wirksamkeit auf die Ovulation bei Kaninchen 
und auf den Taubenkropf untersucht. Bei den Rinderhypophysen wurden 
die zentralen und die peripheren Teile verglichen. Es zeigte sich, daß erstere 
einen weit höheren Gonadotropingehalt, letztere mehr Prolaktion enthalten. 
Die Kaninchenhypophyse wies keinen deutlichen Unterschied an Prolaktin 
auf, auch wenn sie von Tieren mit fast völlig erschöpftem Gonadotropin- 
gehalt stammten. Daraus ist zu schließen, daß bei Rind und Kaninchen 
beide Hormone einen gesonderten Bildungsort haben und voneinander un- 
abhängige physiologische Einheiten darstellen. Da Ballaststoffe die Wirk- 
samkeit des Prolaktins steigern, ist ein unmittelbarer Vergleich zwischen 
rohen und gereinigten Extrakten nicht angängig. o Gierke (Karlsruhe). 


Fiske, V. M., Die Wirkung von Licht auf sexuelle Reifung, Brunst- 
zyklus und Hypophysenvorderlappen bei Ratten. [Englisch.] 
Tin Biolog. Lab., Cambridge, Mass.) (Endocrinology 29, Nr 2, 187, 

941. 


Bei männlichen und weiblichen Ratten wird durch Aufzucht im Lichte 
die Produktion und Ausschüttung von follikelstimulierendem Hormon ge- 
steigert. Umgekehrt ist dieses vermindert bei Tieren, die im Dunklen ge- 
halten werden; dabei kommt es bei den weiblichen Tieren zu einer Ver- 
mehrung des luteinisierenden Hormons. Dadurch zeigen die Lichttiere eine 
. beschleunigte sexuelle Reifung, verlängerte Brunst und Vergrößerung von 
Hypophysen, Ovarien, Uteri, Hoden und Samenblasen bis zu einem gewissen 
Zeitpunkt, von welchem ab ein Stehenbleiben und schließlich eine Er- 
schöpfung eintreten kann. v. Gierke (Karlsruhe). 


Rea, Ch. E., Können hypophysenvorderlappenartige Substanzen 
die degenerativen Veränderungen bei Kryptorchismus ver- 
hüten? [Englisch.] (Dep. Surg., Univ. Minn. Med. School, Minneapolis, 
Minn.) (Endocrinology 29, Nr 2, 288, 1941. 

Hypophysenvorderlappenpräparate oder Testosteronpropionat konnten 
weder bei jungen noch bei erwachsenen Ratten oder Meerschweinchen die 
degenerativen Hodenveränderungen nach operativ herbeigeführtem Krypt- 
orchismus verhüten. Eine von anderer Seite nach Hypophysenpräparaten 
gefundene Steigerung derselben konnte auch nicht festgestellt werden. 

v. Gierke (Karlsruhe). 
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Cutuly, E., Studien über die Histologie und Physiologie der Hypo- 
physe von progesteronbehandelten Ratten. [Englisch.] (Dep. 
a a Univ., Coll. Med., Detroit, Mich.) (Endocrinology 29, Nr 5, 
Injektionen von Progesteron in täglichen Dosen bis 3 mg in erwachsene 
männliche oder weibliche Ratten zu verschiedener Zeit nach der Kastration 
beeinflußten nicht die histologischen Kastrationsveränderungen im Hypo- 
physenvorderlappen. Bei parabiotischen Ratten war durch Progesteron eine 
leichte Hemmung der gonadotropen Funktion festzustellen, die tubuläre 
und interstitielle Hodenelemente betraf. Es wirkt also wie Androgen und 
Oestrogen. v. Gierke (Karlsruhe). 


Rahn, H., und Drager, G. A., Quantitative Versuche mit Melano- 
phorenhormon während der Entwicklung der Hühnchenhypo- 
physe. [Englisch.] (Dep. Zool., Univ. of Wyoming, Laramie, Wyoming.) 
(Endocrinology 29, Nr 5, 725, 1941.) | 

Mittels der hypophysektomierten Eidechse als Test wurde der früheste 
Befund von Melanophorenhormon am 5. Tage der Bebrütung von Hühner- 
embryonen erhoben. Vom 7. Tage ab gelang eine quantitative Testung und 
Einteilung in 4 Stärkegruppen. Der größte Hormongehalt fand sich in der 
zweiten Hälfte der Bebrütung mit dem Maximum um die Ausschlüpfzeit. 
Die weitere Vermehrung geht der Größe und dem Gewicht der Hypophyse 
parallel. Das Hormon tritt vor dem Einsetzen der zytologischen Ditferen- 
zierung auf, wie es auch bei anderen Tierarten zu sein scheint. 

v. Gierke (Karlsruhe). 

Ingalls, Th. H., und Hayes, D. R., Das Epiphysenwachstum: Die 
Wirkung von Nebennieren-und Hypophysenentfernung auf die 
Epiphysen wachsender Ratten. [Englisch.] (Dep. Pedr., Harvard 
Med. School a. Children’s Med. Serv., Massachusetts Gen. Hosp., Boston, 
Mass.) (Endocrinology 29, Nr 5, 720, 1941.) 

Hypophysektomie und Adrenalektomie bei wachsenden Ratten haben 
ähnliche Folgen für das Knochenwachstum an der Tibiaepiphyse. Es fand 
sich Fehlen oder Hemmung der Knorpelproliferation und der Knochen- 
bildung. Bei Nebennierenentfernung scheinen diese Prozesse noch akuter 
und ausgebreiteter zu verlaufen. Die Nebenniere ist also für das epiphysäre 
Knochenwachstum ebenso wichtig wie die Hypophyse. Vermutlich ist die 
der Hypophysektomie folgende Atrophie der Nebennierenrinde ein wesent- 
licher Faktor bei der Wachstumsstörung nach Hypophysektomie. 

v. Gierke (Karlsruhe). 


Harn und Harnorgane 


Glimstedt, Gösta (Lund), Zusammenhänge zwischen Struktur und 
Funktion der Nieren. [Schwedisch.] (Nordisk Medicin 12, 2924, 1941.) 


Eine vorzügliche Uebersicht über das erwähnte Thema. Verf. unter- 
scheidet zwischen Vasa publica, die im Dienst des ganzen Organismus stehen, 
und Vasa privata, Nutritionsgefäßen der Nieren selbst. Vasa privata gehen 
z. B. von den Arterioli afferentes, Aa. radiatae und Kapselarterien ab und 
versorgen die Rinde, ohne daß das Blut die Glomeruli zu passieren braucht. 
Die epithelioiden Zellen der Arterioli afferentes sollen große Bedeutung für 
die Absperrung der Gefäßbahnen haben, wie auch ähnliche Zellen in den 
reichlich vorkommenden arteriovenösen Anastomosen. 
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Während die Glomeruli durch einen Filtrationsvorgang Wasser und 
verschiedene Stoffe ausscheiden, scheint besonders die Henlesche Schleife 
eine direkte oder indirekte Bedeutung für die Konzentrationsarbeit der 
Niere zu besitzen. Die rein morphologischen Verhältnisse der Tubuli sprechen 
nicht für eine resorptive Tätigkeit. Dagegen wurden im Hauptstück Zeichen 
von Sekretionsvorgängen in Form von u. a. Granuloidbildung nachgewiesen. 
Durch Vitalfärbungsversuche und Beobachtungen über das Verhalten 
fhuoreszierender Stoffe konnte gezeigt werden, daß diese im Hauptstück 
resorbiert werden. Es scheint also, als ob dem Hauptstück sowohl eine 
resorptive als eine sekretorische Funktion zukomme. Die Kenntnisse hin- 
sichtlich der Tätigkeit der distaleren Teile des Nephrons und der Sammel- 
röhren sind mangelhaft. Zur Lösung dieser Probleme scheinen histo-topo- 
chemische Untersuchungen von großem Wert zu sein, weil gerade die Niere 
für solche Methoden sehr geeignet ist. Der quantitative histologische Auf- 
bau der Nieren ist nämlich ziemlich regelmäßig und kann daher in Korrelation 
mit quantitativen mikrochemischen Bestimmungen gesetzt werden, was 
gewisse Aufschlüsse über die Zusammenhänge zwischen Struktur und Funk- 
tion der verschiedenen Bestandteile der Niere erstattet. 

Ake Lindgren (Stockholm). 
László, F., Pathologische Histologie der hypoplastischen Nieren. 
(Dtsch. tierärztl. Wschr. 1941, 589.) 

Die histologische Untersuchung hypoplastischer Nieren bei einem 
Schwein, einem Rind und einem Pferd ergab eine mangelhafte Entwicklung 
der Glomeruli sowie der Harnkanälchen, an deren Stelle ein kernreiches 
Bindegewebe sowie Fettgewebe getreten waren. Sowohl die Glomeruli als 
auch das Bindegewebe zeigten teilweise hyaline Entartung. Außerdem 
konnten Nierenzysten beobachtet werden. Das vorhandene Bindegewebe 
war von einer großen Anzahl von Gefäßen durchzogen, die sämtlich eine 
starke Hypertrophie der Media erkennen ließen. Streich (Hannover). 


Takahashi, A., und Iwashita, K. (Tokio), Gekreuzte Ektopie der 
Niere. (Jap. J. Urology 29, 174, 1940.) 

Mitteilung einer Beobachtung bei einem 21ljährigen Mädchen. Die linke 
Niere war kontralateral unter der rechten gelegen; beide Nieren waren zu 
einer einzigen so verwachsen, daß sich das Bild einer Langniere ergab, die 
sich der Form der S-Niere näherte. Uretermündungen an gewöhnlicher 
Stelle. Gg. B. Gruber (Göttingen). 


Poorten ter, F. H., Eine Gewebsmißbildung der Niere eines Er- 
wachsenen. [Deutsch.] (Path.-Anat. Inst. Univ. Amsterdam.) (Acta 
Neerlandica nn normalis: et Pathologicae 1, 302, 1938.) 

Es wird die Niere eines 23jährigen Mannes, der an Vitium cordis mit 
Perioden von Dekompensation gestorben ist, beschrieben, welche durch 
3—5 mm grobo, rosafarbige Flecken an ihrer Oberfläche auffiel. Auf der 
Schnittfläche entsprachen diesen Flecken ebenfalls hellrote, scharf begrenzte, 
etwas eingesunkene Felder, die nach dem Mark zu schmäler wurden und 
dort endigten. Mikroskopische Untersuchung ergab in der Rinde zellreiche 
Glomeruli, deren Tubuli contorti ein geschwollenes, mehr oder minder ver- 
fettetes Epithel aufwiesen. Interstitium und Mark zeigten keine Abweichung. 
In der Rinde lagen dann ohne Uebergang die früher erwähnten rötlichen 
Felder, die sich mikroskopisch als ein Konvolut von Malpighischen Körperchen 
und Tubuli mit ‚viel interstitiellem Bindegewebe und stark gefüllten Ka- 
pillaren erwiesen. Eine Anzahl der Malpighischen Körperchen hatte rein 


embryonalen Charakter, außerdem waren solche in verschiedenen Stadien 
der Hyalinisierung anwesend. Ihre Tubuli waren proximal gut erkennbar 
und wenig verfettet, distal jedoch erschienen sie als Röhrchen mit aus- 
uesprochen unterentwickeltem Epithel. Sie machten den Eindruck, durch 
ee Wë Längenwachstum gestörte Henlesche Schleifen zu sein, die 
gicht unter der Rinde liegenden geraden Röhrchen waren als zurück- 
gebliebene Tubuli contorti aufzufassen. Die anormalen Felder der be- 
schriebenen Niere sind also als Hamartie, als morphologisch unvollkommen 
ausgereifte Nephrone anzusehen und bestätigen die dualistische Auffassung 
der Nierenentwicklung. A. de Froe (Amsterdam). 


McCance, R. A., and Young, W. F., Die Absonderung von :Harn 
bei neugeborenen Kindern. [Englisch.) (Dep. Med., Cambridge, and 
Childr. Hosp. Birmingham.) (J. of Physiol. 99, 265, 1941.) 

Es ist zweifellos von Interesse, etwas darüber zu erfahren, in welcher 
Weise die Niere ihre Aufgabe bewältigt in einem noch sehr geringen Lebens- 
alter. Deswegen haben es sich die Verff. vorgenommen, bei ausgetragenen 
Kindern in den ersten 7 bis 14 Lebenstagen die Harnabsonderung qualitativ 
und quantitativ zu verfolgen. Dabei wurde dafür Sorge getragen, daß durch 
entsprechende Vorrichtungen bei den Kindern — sie waren sämtlich männ- 
lich — der Harn aufgefangen wurde. | 

Es hat sich dabei herausgestellt, daß das Minutenvolumen bei der Ab- 
sonderungstätigkeit der Nieren zwischen 0,022 und 0,38 ccm schwankt. 
Das entspricht im großen und ganzen denjenigen Werten, die auch beim 
Erwachsenen gefunden werden, vorzugsweise wenn man diese Werte je qm 
Körperoberfläche berechnet. Interessant ist auch die Abgabe von festen 
Bestandteilen im Harn. Die Harnstoffabsonderung ist von der Größe des 
Minutenvolumens abhängig, doch ist sie sehr gering, wenn man die bei den 
neugeborenen Kindern gefundenen Werte mit denjenigen bei Erwachsenen 
vergleicht. Auch unter Bezugnahme auf die Körperoberfläche bzw. das 
Nieren- bzw. das Körpergewicht sind die Werte bei den Kindern sehr viel 
kleiner als bei den Erwachsenen. Das gleiche gilt für die Ausscheidung von 
Natrium und Chlor. Auch da werden sehr viel kleinere Werte bei den 
Kindern gefunden als bei Erwachsenen, und zwar selbst dann, wenn die 
Werte für die gleichen Körper im Plasma abnorm hoch sind. Bemerkenswert 
ist es, daß auch die Ausschüttung von Kalium den gleichen Gesetzen unter- 
liegt. Im Harn erscheint sehr wenig Kalium, auch wenn der Kaliumspiegel 
im Blutplasma sehr hoch ist, oft doppelt so hoch als beim Erwachsenen. 
Der osmotische Druck des Harns ist stets sehr gering. 

Aus all diesen Tatsachen kann man den Schluß ziehen, daß die [Niere 
von sehr jungen Kindern ein verhältnismäßig unwirksames Organ ist. Aus 
den Ergebnissen geht unzweideutig hervor, daß man bei Kindern die Eiweiß- 
und die Salzzufuhr sehr genau regulieren muß, um an den Nieren, die an 
und für sich nicht sehr leistungsfähig sind, das Setzen eines Schadens zu 
verhüten. v. Skramlik (Jena) 


Kitamura, K. (Nagasaki), Klinische Beobachtungen über extra- 
pelvine Refluxschatten. (Jap. J. Urology 29, 1, 1940. 

Man muß unterscheiden im Fall von pyelofugalen Verschattungen bei 
retrograder Einziehung des verschattenden Mittels für Röntgenbilddar- 
stellung an der Niere pyelolymphatische Refluxe, pyelovenöse Refluxe und 
pyelotubuläre Refluxe. Die pyelolymphatischen Rückflüsse unterteilen 
sich in die Fälle der Fornixruptur, der Arkadenbildung an der Kelchspitze 
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(— also des perivenösen Refluxes, entlang den Vv. arcuatae renales —), des 
Sinus-Hilusextravasats, des intrarenalen Extravasats, des subkapsulären 
Extravasats, des peripelvischen bzw. periureteralen Extravasats rings um 
die Nierenbecken bzw. Ureterwandungen herum, des perirenalen Extravasats 
um die Nierenkörperchen herum, der Lymphgefäßschatten und der Lymph- 
drüsenschatten. - ` Go, B. Gruber (Göttingen). 


Crabtree, Ch. E., Der Einfluß der Schwangerschaft auf die Nieren- 
rinde von Mäusen auf Grund der Struktur der Bowmanschen 
Kapseln. [Englisch.] (Dep. Zool, Smith Coll. Northampton, Mass. 
(Endocrinology 29, Nr 2, 204, 1941. 

Bei jungen Mäusen wurde der Einfluß der Schwangerschaft auf die 
beiden Typen der Epithelien der [Bowmanschen Kapsel untersucht. Es 
zeigte sich, daß der Prozentsatz der kubischen Zellen während der ersten 
Schwangerschaftshälfte zunimmt, mit einem Maximum am Ende des ersten 
und Anfang des zweiten Drittels, um am 18. Tage der 21tägigen Schwanger- 
schaftsdauer wieder das gewöhnliche Verhältnis zu erreichen. Im Puerperium 
war keine Verschiebung vorhanden. Mit dem Maximum an kubischen Zellen 
geht eine Degeneration der androgenen Zone der Nebenniere einher. Viel- 
leicht besteht auch beim Menschen ein Einfluß der Schwangerschaft auf die 
Nierenrinde, wenn er sich auch in anderer Weise äußern mag. 

v. Gierke (Karlsruhe). 


Gasche, P., und Meier, R., Beeinflussung der Nieren durch männ- 
liche Sexualhormone. (Versuche an männlichen Albinoratten.) 
(Helvet. med. Acta, Sippl. 7, Beil. zu 8, 1941, H. 6, S. 92.) | 

Versuche mit Testosteron und Perandren (Testosteronpropionat) bei 
perkutaner Applikation an Kastrierten Albinoratten. Es kommt zu einer 

Gewichtssteigerung der Nieren. Dabei ist diese eine verhältnismäßig rasche. 

Bereits nach 6—10tägiger Hormonbehandlung wird mit täglich 1 mg Hormon 

das mit männlichem Hormon erreichbare Gewichtsniveau erlangt. Nach 

Aufhören der Hormongaben fällt das Nierengewicht innerhalb weniger Tage 

wieder auf den Ausgangswert zurück. Die Gewichtszunahme geht parallel 

mit deren Trockengewichtszunahme und zeigt sich histologisch vor allem in 
einer Hypertrophie der Tubulizellen. Schmincke (Heidelberg). 


Richard, M., Der Niereninfarkt als postoperative Komplikation. 
(Helvet. med. Acta 9, H. 1, 195.) 


6 eigene Fälle; an Hand derselben wird die Auffassung vertreten, daß 
er durch eine Embolie entsteht. Schmincke (Heidelberg). 


Jusbasic und Sarre, H. (Franfurt a. ML Zum Krankheitsbild der 
doppelseitigen totalen Nierenrindennekrose. (Münch. med. Wschr. 
1941, Nr 39.) ` 

Mitteilung über die Erkrankung eines 28 Jahre alten Mannes. Bei der 

Probeexzision und Sektion fand sich eine vollständige Nierenrindennekrose, 
Wandnekrosen der Arteriolen. An einzelnen Stellen Rundzellinfiltrate in 
der Gefäßwand und deren Umgebung. Die Literatur wird ausgedehnt erörtert 
und die Therapie wird besonders besprochen. Die Rindennekrose wird als 
ein höherer Grad einer allergischen Reaktion aufgefaßt und ist auf diese Weise 
mit der Glomerulonephritis eng verwandt. Bei Krankheitsbildern mit Anurie 
ist auch an diese Erkrankung zu denken. Krauspe (Königsberg). 
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Jentzer, A., Versuche über die Wiedergefäßversorgung der Niere. 
[Franz.] (Helvet. med. Acta 9, H. 1, 10, 1942.) 

Versuche über die Erzeugung eines Kollateralkreislaufs |für die Niere 
bei Kaninchen. Zunächst wurden einseitige Dekapsulationen vorgenommen. 
Bei der Untersuchung nach einem Jahr zeigte sich, daß die Kapsel sich 
verdickt wiederersetzt hatte; dann wurde die Niere mit dem großen Netz 
und dem Lendenmuskel durch Knopfnähte vereinigt. Die Vereinigung er- 
wies sich nach 3—6 Monaten als derber bindegewebiger Strang ohne Gefäß- 
einwachsung. In einer 3. Versuchsreihe wurde Muskelgewebe und großes 
Netz in die Niere eingenäht; ein Teil des eingenähten Materials ging zu- 
grunde, der andere blieb mit reicher Gefäßentwicklung erhalten. Die Me- 
thode hat aber den Nachteil, daß dabei Nierengewebe durch den Akt der 
Einpflanzung geschädigt wird. ~ Schmincke (Heidelberg). 


Fahr, Th., Die Speicherungsnephrosen. (Path. Inst. Hamburg.) (Klin. 
Wschr. 20, 873, 1941.) 
Ausführliche kritische Uebersicht. v. Törne (Berlin-Lächsenberg). 


Crabtree, Ch. E., Die Struktur der Bowmanschen Kapsel bei 
kastrierten und mit Testosteron behandelten männlichen 
Mäusen als ein Zeichen von Hormonwirkung auf die Nieren- 
rinde. [Englisch.] (Dep. Zool., Smith Coll., Northampton, Mass. (Endo- 
crinology 29, Nr 2, 197, 1941.) 

Bei der Maus finden sich 2 Formen von Zellen, die die Bowmanschen 
Kapseln der Nieren auskleiden, indem die platten Zellen durch kubische 
ersetzt werden können. Letztere sind bei erwachsenen Männchen weit 
häufiger als bei Weibchen. Diese sexuelle Differenz ist zeitlich verbunden 
mit der Degeneration der androgenen oder X-Zone in der Mäusenebenniere. 
Die vorliegenden Versuche zeigten, daß die Entfernung der Hoden neben 
ciner leichten Verminderung des relativen Nierengewichtes ein Absinken 
der Prozentzahlen an kubischen Kapselzellen ungefähr zu der Menge bei 
gleichaltrigen Weibchen bewirkt. Gleichzeitig regeneriert sich die androgene 
Zone der Nebenniere. Beides wird durch Behandlung mit Testosteron- 
propionat rückgängig gemacht. v. Gierke (Karlsruhe). 


Truchiya, F. (Tokio), Ueber die Forschungen der Sulfonamid- 
verbindungen im Gebiet der Urologie und ihrem Grenzgebiete. 
(Jap. J. Urology 29, 78, 1940.) 

Alle Sulfonamidmittel wirken stärker auf subakute und chronische 
Gonorrhöe als auf akute, und ihre Wirksamkeit geht mit der Giftigkeit, 
‘ nämlich den Nebenwirkungen, parallel. Der Wirkungsmechanismus des 
Sulfonamids auf Gonorrhöe geht so vor sich, daß das Mittel erst, nachdem 
es vom Organismus resorbiert, seine Wirkungsbestandteile durch die Blut- 
bahn in die Gewebsflüssigkeit bringt und dann auf Bakterien wirkt. Dieser 
Prozeß macht den größten Teil des Wirkungsmechanismus aus. Das Arznei- 
mittel, welches aus den Nieren ausgeschieden wird, mag auch eine leichte 
keimtötende Kraft haben und, gestützt auf das Experiment in vitro, gegen 
Gonokokken in der Harnröhre keimtötend oder entwicklungshemmend wir- 
ken, doch kann diese Wirkung nicht nennenswert sein und nur geringen 
Einfluß auf das Verschwinden der Gonokokken ausüben. Es darf geschlossen 
werden, daß die Gonokokken wenigstens in einem gewissen Teile durch 
Sulfonamidtherapie Resistenz gewinnen. Andererseits darf auch angenommen 
werden, daß die Abänderungen der Umwelt und der Bakterien an sich be- 
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züglich der Widerstandsfähigkeit eine große Rolle spielen. Sulfonamid ist 
ein Blutgift und zugleich ein Gefäßgift und befällt überall die Kapillaren 
und kleinen Gefäße und verursacht Blutungen in den verschiedenen Organen. 
Zum Beweis, daß es ein Blutgift ist, treten manche Makrophagen in der Milz 
auf, im Sinus läßt sich überall das Bild der Hämosiderinaufnahme und das 
Bild des geringen Auffressens der roten Blutkörperchen (Erythrophagie) nach- 
weisen. Außerdem ist noch das Bild der Ablagerung von Hämosiderin und 
der myeloischen Umwandlung zu sehen. Dies alles scheint mir die Reaktion 
der raschen Zerstörung der roten und weißen Blutkörperchen zu sein. Solche 
Ablagerung des Hämosiderins, das Auftreten von Makrophagen und Blutung 
sind Veränderungen, welche auch an Nieren, Leber, Lungen usw. gelegentlich 
bemerkt werden. Unter 8 Arten der Sulfonamidpräparate gelang die Stein- 
Seege bei Trianon EE Albasil (Dimethyl-disulfalinamid) 
und abion (Monomethyl-disulfanilamid), während bei Sulfanilamid, 
Albasil C, Phonocasil, Neogerison und Region keine Spur zu finden war. 
Bei der Steinbildung spielt mehr die in den Harn ausgeschiedene Menge der 
gebundenen Form, d. h. der Prozentsatz der zu bildenden azytelierten Form, 
eine größere Rolle als die Löslichkeit der Azetylsulfonamide selbst. Bei 
Sulfapyridin entwickelt sich die azetylierte Form in höherem Prozentsatz 
als die anderen Sulfonamide. Also daß ein Sulfonamidmittel, das als ge- 
bundene Form im Harn auftritt, Steine ausbildet, kann Tatsache sein. 
Nach der Todesursache der Versuchstiere macht die Ausbildung des Steins 
an sich wenig bei der direkten Todesursache aus. Es sollen mehr Zerstörung 
der Blutkörperchen, Veränderungen der Blutgefäße mit Blutung und sowohl 
andere Vergiftungswirkungen als auch Veränderungen des Milieus, Einflüsse 
der Außenwelt usw. dabei eine große Rolle spielen. Die erprobten Steige- 
rungen des Reststickstoffes des Blutes kommen nicht vom Stickstoffe der 
Sulfonamidverbindungen an sich her. Wohl mag das Sulfonamidmittel an 
sich auch die Steigerung beeinflussen, doch ist dieser Einfluß gar gering 
und kann nicht in Rede kommen. Die Erhöhung des Reststickstoffes ist 
ein Vergiftungsphänomen und scheint mir meistenteils aus der erheblichen 
Zerlegung des Eiweißstoffes, wie Blutzerfall, herzukommen. Daß das Blut- 
gift Sulfonamid den Zerfall von roten und weißen Blutkörperchen hervor- 
ruft, das ist durch verschiedene Tatsachen klar bewiesen. — Veränderungen 
des Blutbildes, Erythrophagie an Milz und deutliche Einlagerung von Hämo- 
siderin in den verschiedenen Organen und Geweben. Hämaturie durch Sul- 
fonamidmittel ohne Steinbildung im Harnwege kommt meist von der sub- 
mukösen Blutung der Nierenbeckenschleimhaut her, aber Blutung durch 
Bersten der Kapillaren der Glomeruli oder durch die Vermehrung der 
Durchlässigkeit derselben kommt nur selten vor. Auf Vorhandensein oder 
Nichtvorhandensein der Nierenkrankheiten, besonders der Nephrose, muß 
man genau achtgeben, ehe man subkutane oder intramuskuläre Injektion 
von einem Diäthylenglykol enthaltenen Sulfonamidmittel ausführt. 
Gg. B. Gruber (Göttingen). 


Enge, R., und Wendel, H., Nierenschädigung nach Sulfapyridin- 
anwendung. (D. R. K. Augusta-Hospital Berlin.) (Münch. med. Wschr. 
1942, Nr 9.) | 

Bericht über eine Sulfonamidschädigung bei einem 31 Jahre alten Mann 

(Eubasintabletten im Verlauf einer leichten Angina). Es entstand ein 

Symptomkomplex mit Oligurie, Albuminurie, Zylindrurie, hochgradige Harn- 

stofferhöhung im Blute und lang anhaltender Hyposthenurie bei fehlender 

Blutdrucksteigerung. Diese erinnert durchaus an das Bild einer Sublimat- 
Zentralblatt £. Allg. Pathol, Bd. 82 4 


— 50 — 


niere. Außerordentlich charakteristisch waren kolikartige Schmrzen ein der 
Nierengegend und durch Methämoglobinbildung verursachte braunrote Ver- 
färbung des Harns. Anatomisch lag wohl eine nachhaltige Schädigung 
kleiner Nierengefäße vor, die die Hämaturie erklärt. Die Einschränkung des 
Konzentrationsvermögens läßt auf eine nachhaltige Beeinträchtigung der 
Tubulusepithelien schließen. Krauspe (Königsberg). 


Nonnenbruch, W., Ueber das extrarenale Nierensyndrom. (Medi- 
zinische Klinik Frankfurt a. M.) (Münch. med. Wschr. 1942, Nr 7.) 
Zusammenfassende Uebersicht über eine Gruppe von Krankheitsbildern, 
die als hepatorenales Syndrom, extrarenale Urämie, hypochlorämische 
Azotämie u. a. bezeichnet werden. Es handelt sich um Nierenfunktions- 
änderungen, die durch eine extrarenale Schädigung bedingt sind, mit dieser 
gekoppelt erscheinen und keinen selbständigen Charakter annehmen. Ana- 
tomisch können dabei trotz schwerster klinischer Niereninsuffizienz alle 
Veränderungen fehlen. Die: dabei vorkommende Hyposthenurie wird auf 
eine extrarenale Stoffwechseländerung bezogen, die Oligurie mit Hyposthen- 
urie bei normaler Nierenfunktion zur Folge hat. Harnstoffretention im Blut 
wird dabei immer renal gedeutet. Beispiele für die Beziehungen der Leber 
liefert z. B. die Stauungsleber. Die Nieren können beim hepatorenalen 
Syndrom in manchen Fällen eine ausgesprochene interstitielle Nephritis oder 
geringe tubuläre Veränderungen aufweisen. Auch die Weilsche Krankheit 
gehört hierher. Besonders wichtig ist das extrarenale Syndrom durch Salz- 
mangel. Etwa nach langdauerndem Erbrechen bei der Pylorusstenose und 
hochsitzenden Darmverengerungen. Dabei kommt Kalknephrose vor. Ferner 
gehört hierher die Verkalkung bei der Sublimatniere (Cl-Verlust). Beteiligt 
ist das Syndrom bei Verbrennungen, bei Nebennierenrindeninsuffizienz, 
schwerem Diabetes und Myelomen. Krauspe (Königsberg). 


Schmidt, H., Die seröse Nephritis. Beitrag zur Pathogenese 
und Symptomatologie der exsudativen, diffusen interstitiellen 
Nephritis. (Path.-Anat. Inst. Univ. Erlangen.) (Frankf. Z. Path. 56, 
H. 2/3, 311, 1942. 

An Hand von 5 Sektionsfällen wird das Bild der doppelseitigen serösen 
Nephritis beschrieben. Es handelt sich dabei um eine seröse Exsudation 
in das Niereninterstitium mit meist mäßiger Beteiligung von Leukozyten. 
Folgen sind kapilläre Stase und Schädigung der Nierenepithelien mit Er- 
weiterung der Kanälchen. Die vergrößerten Nieren machen makroskopisch 
den Eindruck einer trüben Schwellung. Klinisch sind Oedeme, Oligurie 
und erhebliche Albuminurie mit Leukozytenausscheidung vorhanden. Die 
Ursache ist eine toxische Kapillarwandschädigung im Sinne einer Permeabili- 
tätsstörung, wahrscheinlich hervorgerufen durch Bakteriengifte oder Zeı- 
fallsprodukte. Bei 2 Fällen wird ein tonsillogener Ursprung angenommen, 
bei den anderen lag eine Phlegmone, ein zerfallendes Karzinom und eine 
alte Nephritis vor. Ein analoges Auftreten von eiweißreichem interstitiellen 
Exsudat kann auch in anderen Organen, besonders Leber und Herzmuskel, 
dabei vorhanden sein, wobei die allgemeine Gefäßwandschädigung durch die 
Organspezifität des Kapillarsystems in den einzelnen Organen ein ver- 
schiedenes Gepräge erhalten kann. Therapeutisch kommen gefäßdichtende 
Mittel (Kalkpräparate, besonders aber Pyramidon), in Betracht sowie die 
Entfernung des Ausgangsherdes. Dieser doppelseitigen hämatogenen Form 
scheint eine einseitige gegenüberzustehen, wovon ein Fall beschrieben wird, 
bei dem die linke Niere im Anschluß an die Operation einer Ovarialzyste 
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entfernt wurde. Die rechte Niere war funktionstüchtig. Hier muß ein 
aszendierender Prozeß vom Nierenbecken her angenommen werden. ` ` 
v. Gierke (Karlsruhe). 
Makosi, N. (Tokio), Ueber die einseitige disseminierte miliare Form 
der Nierentuberkulose. (Jap. J. Urology 29, 190, 1940.) | 
Bei Untersuchung von 190 exstirpierten Nieren fanden sich 3 Fälle 
von disseminierter Miliartuberkulose, von denen einer Teilerscheinung einer 
allgemeinen Miliartuberkulose gewesen sein dürfte, ein anderer durch lokale 
Streuung aus alter Herdtuberkulose derselben Niere entstanden sein dürfte, 
während im ersten der 3 Fälle keine abschließende pathogenetische Beurteilung 
möglich war. Wahrscheinlich aber spielte eine durchgemachte Nephritis 
begünstigend mit. Gg. B. Gruber (Göttingen). 


Saito, H., Sato, S., Kawamura, F., und Nakano, I. (Tokio), Ueber 
das gleichzeitige Vorkommen von Tuberkulose und Konkre- 
menten in einund derselben Niere. (Jap. J. Urology 29, 153, 1940.) 


Seit 1920 wurden 52 Vorkommnisse beobachtet. Verf. fügten ihnen 
weitere 3 Fälle an. Gg. B. Gruber (Göttingen). 


Yamaguchi, T. (Tokio), Ueber die Infektion der Harnwege durch 
Kapselbazillen. I. Teil: Ein Fall von Pyonephrose durch 
Kapselbazillen. II. Teil: Bakteriologische Untersuchungen. 
III. Teil: Experimentelle Untersuchungen. (Jap. J. Urology 29, 
5, 19 und 39, 1940.) 

Bei einer 68jährigen Frau wurde eine ‚durch Friedländersche Bazillen 
bedingte ee festgestellt. Histologischer und bakteriologischer 
Befund. Kapselbazillen können nur zufällig Erreger der Harnerkrankung 
werden, da sie für die normalen Harnwege die sog. organotrope Beschaffen- 
heit nicht besitzen. Aber bei etwaiger Harnstauung, nämlich unter dem 
Prädispositionszustand der Harnwegeinfektion, der sich für die anderen ver- 
schiedenen Bakterien bietet, können auch diese Bazillen sich leichter in den 
Harnwegen als in den Krankheitsherden der anderen Organe ansiedeln, 
nämlich die Harnstauung ist der Prädispositionszustand zur Harnweginfek- 
tion für die Kapselbazillen. Diese Tatsache sollte nicht nur für diesen Stamm, 
sondern auch für die anderen Stämme der 'Kapselbazillengruppe gelten. 

Gg. B. Gruber (Göttingen). 

Litzner, St., und Heilmann, P., Niereninsuffizienz bei embolischer 
‚Herdnephritis ohne Blutdrucksteigerung und Herzhyper- 
trophie. (Inn. Abt. u. Path. Inst. Heinr. Braun-Khs. Zwickau.) (Klin. 
Wschr. 20, 1224, 1941.) 

Ein Fall (41j. Mann), Exitus an Urämie. Mehrere Illustrationen. 

' v. Törne (Berlin-Lichtenberg). 

Eino Elovainio, Experimentelle Untersuchungen über die Strepto- 
kokkenausscheidung in den Nieren. (Path. Inst. Univ. Helsingfors 
10, H. 3, 1942.) 

Verf. behandelt die Frage der Streptokokkenausscheidung in den Nieren 
an Hand von experimentellen Untersuchungen. Zu Beginn wird eine aus- 
führliche geschichtliche Uebersicht gegeben und über Material und Methodik 
berichtet. Die Versuche wurden an 84 Versuchstieren (Kaninchen) vor- 
genommen, zur Darstellung gelangten Fälle mit einmaliger Streptokokken- 
injektion — und zwar Frühfälle (Einwirkungszeit 5 Minuten bis 1 Stunde) 
und Fälle mit Einwirkungszeit von 2 Stunden bis 4 Wochen — sowie mit 
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Streptokokken reinfizierte Fälle — Frühfälle mit Reinfektion nach einer 
halben Stunde und Fälle mit Reinfektion nach 2—4 Wochen. Einer 
Vergleichsserie wurden B. coli, einer anderen Parapneumokokken injiziert. 

Verf. kommt zu folgenden Untersuchungsergebnissen: 

In das Blut injizierte Streptokokken verhalten sich bezüglich ihres 
Ausscheidungsmodus in den Nieren von Kaninchen anders als Staphylo- 
kokken. Die Ausscheidung der Streptokokken in die Harnkanälchen erfolgt 
in den Nieren des Kaninchens hauptsächlich durch die Glomeruli, sie kann 
schon 5 Minuten nach der intravenösen. Injektion beginnen. Im Zusammen- 
hang mit der Ausscheidung werden schon in deren früherer Phase rote Blut- 
körperchen in den Harnkanälchen und Kapselräumen bemerkt, so daß die 
Ausscheidung der Streptokokken auch in diesen frühen Fällen als ein patho- 
logischer Vorgang anzusehen ist. Die Streptokokken können in den Nieren 
sowohl in den Harnkanälchen als in den Blutgefäßen haltmachen, obgleich 
in der Umgebung keine deutliche Reaktion wahrzunehmen ist. Wo die 
Reaktion am deutlichsten hervortritt, sind Streptokokken in den Tubuli 
anzutreffen. In den Nieren derjenigen Kaninchen, denen nur einmal Strepto- 
kokken eingespritzt worden sind, wird erst nach 2 Stunden eine Entzündungs- 
zelleninfiltration beobachtet. In den Nieren reinfizierter Kaninchen erscheint 
die Entzündungszelleninfiltration mindestens schon eine halbe Stunde nach 
der 2. Injektion. Die Nierenveränderungen der reinfizierten und der nur 
einmal infizierten Kaninchen unterscheiden sich hauptsächlich dadurch von- 
einander, daß die Reaktion in den Nieren reinfizierter Kaninchen im all- 
gemeinen beträchtlich hochgradiger ist. Erst in den Glomeruli der letzteren 
Kaninchen finden sich deutliche reaktive und regressiveVeränderungen, aber 
nur solche örtlicher Natur, die also an eine Herdglomerulonephritis erinnern. 
Abszesse sind in den Nieren bei den in diesen Versuchen angewandten 
Virulenzgraden der Streptokokken und während der Einwirkungszeit der 
letzteren nicht entstanden. Die erhöhte Virulenz der Streptokokken scheint 
in den Nieren der Kaninchen eine schnellere und stärkere Entzündungs- 
zelleninfiltration hervorzurufen. W. Herzog (Göttingen). 


Holmgren, Sven (Simrishamm, Schweden), Ueber Hydronephrosen, von 
tuberkulösen Lymphdrüsen im Bauche verursacht. [Schwedisch.] 
(Hygiea) Nordisk Medicin 12, 3741, 1941.) 

Zusammenstellung von 9 Fällen aus der Literatur und 2 eigenen Fällen 
der oben genannten Krankheit. Das seltene Leiden kommt vorzugsweise 
in jüngeren Jahren vor, und zwar nur einseitig, meistens rechts. Weil die 
stenosierende Lymphdrüse gewöhnlich ziemlich weit kaudal zu liegen pflegt 
(in der Höhe vom L 4 — L 5), findet man in der Regel auch Hydroureter. 
Der Harnleiter ist in einigen von diesen Fällen medial vorwärts disloziert 
gewesen und hat einen bogenförmigen Verlauf über die komprimierende 
Lymphdrüse aufgewiesen. Die Lymphdrüse ist in den meisten Fällen verkalkt 
und von typischem Aussehen gewesen, nur in einem Falle des Verf. konnte 
man den Schatten der Drüse im Röntgenbild nachweisen, ehe eine Ver- 
kalkung begonnen hat. Ake Lindgren (Stockholm). 


'Tsuchija, F., und Ohmori, S (Tokio), Experimentelle Untersuchung 
der Steinbildung durch Sulfonamidverbindungen. I. Mitteilung. 
(Jap. J. Urology 29, 27, 1940.) 

achdem die Autoren zusammen mir Sato einen typischen Fall von 

Sulfapyridinstein bei der Gonorrhöebeħandlung Mai 1939 erlebten, den sie 

in „Rinsho-no-Hifu-to-Hinyo“, Bd. 4, Nr. 9, genau beschrieben, versuchten 
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sie nunmehr, bei Tieren durch fortgesetzte Gaben von 1. Sulfanylamid 
(Gerison), 2. Sulfanyl-Sulfanylamid (Diseptal C, Albasil C), 3. Monomethyl- 
Sulfonanyl-Sulfanylamid (Diseptal B, Anabion), 4. Dimethyl-Sulfanyl- 
Sulfanylamid (Diseptal A, Albasil), 5. Di-[4-(4°-Aminobenzol-Sulfonamid)- 
Benzol-Sulfon]-Harnstoff (Phonocasil), 6. Para-Aminobenzolsulfon-Azetyl- 
amid (Albucid, Regton), 7. Para-Aminobenzolsulfon-Dimethylamid (Neo- 
gerison) und 8. Sulfapyridin (Trianon) Steine zu erzeugen; sie mischten das 
Mittel der Nahrung bei oder verabreichten es durch die Magensonde. Die 
Steinbildung gelang nach Verabreichung von Sulfapyridin (Trianon), Albasil 
und Anabion. Die Häufigkeit der Steinbildung ist beiderseits viel größer 
als unilateral sowohl bei den Nieren als auch beim Ureter. Man kann also 
schließen, daß der größte Teil der Steine in der Niere gebildet und im Ablauf 
der Entleerung im Ureter oder in der Blase entdeckt wird. Bei Trianon 
lassen sich häufig hämorrhagische Veränderungen der verschiedenen Organe, 
besonders von Nieren, Lunge, Leber und Milz, Nase und Darm beobachten, 
die bei den sonstigen Sulfonamidkörperehen äußerst selten vorkommen. 
Gg. B. Gruber (Göttingen). 


Dumont, H.L., und Blume, A., Einechemisch-analytische Diagnose 
von Nierensteinen. (Physiol.-chem. Abt. Med. Akademie Danzig.) 
(Münch. med. Wschr. 1941, Nr 47.) 

Aus der Analyse der getrennten Nierenharne ließ sich die chemische 
Natur später erhaltener Konkremente oder operativ entfernter Nierensteine 
vorhersagen. Es konnte festgestellt werden, ob sich ein Phosphatstein in 
der rechten oder linken Niere bildet, dank der genauen P.-Bestimmungs- ` 
methode. Eine analoge Betrachtung dürfte auch für andere Steinarten an- ` 
gezeigt sein. Krauspe (Königsberg). 


Stürmer, K., Untersuchungen über den Einfluß von Medika- 
menten auf die Ureterfunktion beim Kaninchen. (Univ.-Frauen- 
klinik Bonn.) (Arch. Gynäk. 171, 314, 1941.) 

Der Kaninchenharnleiter kann durch Medikamente direkt und spezifisch 
beeinflußt werden. Vasopressin und Röntgenkontrastmittel modifizieren die 
Harnleiterfunktion. Oxytocin und Prostigmin haben keinen Einfluß auf 
den Ureter. Die Bedeutung der Ergebnisse für Theorie und Praxis wird 
erörtert. | | Hübner (Jena). 
Stürmer, K., Untersuchungen über den Einfluß von Medika- 

menten auf Diurese, Ureter- und Blasentonus beim Ka- 
ninchen. (II. Mitteilung.) (Univ.-Frauenklinik Bonn.) (Arch. Gynäk. 
171, H. 3, 603, 1941.) 

Am Kaninchen wird der Ureterentonus mit einer neuartigen Apparatur, 
der Druckpfeife (Jaeger) gemessen. Der Blasendruck wird mittels Manometer 
bestimmt. Nach Tonephininjektion sind Ureter- und Blasendruck erhöht. 
Der Begriff der „‚Diurese‘‘ muß zerlegt. werden in „Harnsekretion der Niere“ 
und „Harnabgabe aus der Blase“: Die Harnsekretion ist nach allen Tonephin- 
dosen erhöht; die Harnabgabe ist nach kleinen Dosen vermehrt, nach größeren 
vermindert. Die Tonisierung der Muskulatur der ableitenden Harnwege 
wird als ein Mechanismus erkannt, mit dessen zusätzlicher Hilfe der Körper 
den Wasserhaushalt reguliert. | Hübner (Jena). 


Nishimura, I. (Osaka), Anilintumor der Harnblase im Tierexperi- 
ment. (Jap. J. Urology 29, 173, 1940.) | a E 
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Einspritzung von Orthotoluidin in Olivenöl bei Käninchen in 6maliger 
Wiederholung während einer Woche ließ nach langer Zeit (101—858 Tagen) 
papilläre Geruchsbildung in der Blase feststellen. Die Veränderungen glichen 
den Anilintumoren bei Werkarbeitern durchaus. Gg. B. Gruber (Göttingen). 


Isinata, T., und Arabi, M. (Keijo), Ein seltener Fall von primärem 
gestieltem Dermoid in der Harnblase mit einem großen Di- 
vertikel sowie mit zwei mäßig großen Steinen. 

Befund bei einer 56jährigen Frau, die ein Jahr lang Miktionsbeschwerden 
hatte. Sectio alta. Das Dermoid saß mit kleinem kurzen Stiel direkt an 
der Blasenwand in Umgebung der linken Ureteröffnung. 

Gg. B. Gruber (Göttingen). 


Oka, K. (Tokio), Die Messung der Urethraltemperatur. (Jap. J. 
Urology 29, 61, 1940.) 

Die Temperaturen an den folgenden 5 Partien: 1. Glans penis, 2. Orifi- 
cium ext., 3.die Partie, die sich 2 cm tiefer als das Orificium ext. befindet, 
4. die Partie, die sich 4 cm tiefer als das Orif. ext. befindet, 5. die Partie, die 
sich 6 cm tiefer als das Orif. ext. befindet, steigen immer höher, je nachdem 
die sich vertiefen, und die Temperatur an der erwähnten 5. Partie ist etwas 
niedriger als die Körpertemperatur in der Achselhöhle. Die Urethral- 
temperaturen beim Fieberzustand steigen ungefähr im geraden Verhältnis 
zur Körpertemperatur, d. h. sie stehen im Parallelismus, und die Urethral- 
temperatur der Partie, welche sich 6 cm tiefer als das Orif. ext. befindet, 
ist auch niedriger als die Temperatur des fieberhaften Körpers. Bei akuten 
Harnröhrenkranken steigen die Urethraltemperaturen an, während dieselben 
bei chronischen Kranken mit den von Nichtkranken fast gleichgradig sind. 
Die Urethraltemperaturen bei Epididymitis acuta steigen besonders an den 
Partien an, die sich 4 cm oder 6 cm tiefer als das Orif. ext. befinden. Nach 
der Behandlung verschwanden die akuten Symptome und die Temperatur 
kehrte auch wieder zum normalen Zustand zurück. Es gibt kaum einen 
Ternperaturunterschied zwischen nach und vor der Miktion. Die Nahrungs- 
aufnahme hat keinen Einfluß auf die Urethraltemperaturen. An den ver- 
schiedenen Ober- und Unterurethralwänden bemerkt man vollständig gleich- 
wertige Temperaturen. Um die Einflüsse durch Lokalreizungen zu kon- 
statieren, fügte man Bougie in die Urethra ein, doch waren ihre Temperatur- 
schwankungen so gering, daß sie gar nicht in Betracht kommen. Der Verf. 
nimmt an, daß diese verschiedenen Ergebnisse ein besseres Material für 
Fiebertherapie, Gonokokkentaxis und Spaltvermehrungsfragen und physio- 
logische und pathologische !Fragen sein können. Gg. B. Gruber (Göttingen). 


Hutagami, Y., Horiguti, Y., Nisimoto, K., Itinose, K., und Katamine, 
D. (Nagasaki), Statistische Beobachtungen über 368 Chylurie- 
fälle. (Jap. J. Urology 29, 23, 1940.) 

Einige Dörfer und Inseln weisen eine Häufung der fraglichen Fälle auf. 
Männer sind bevorzugt. Zumeist handelt es sich um Menschen vom Lande 
jeden Lebensalters. Die Krankheit tritt in der Zeit von Sommer bis Herbst 
auf. Lendenselimerz, Fieber und als filariaveranlaßt kommen Hydro- 
celenbildung und Hodensackanschwellung sowie Lymphangitis funieuli 
spermatici erschwerend hinzu. Mikrofilarien im Blut in 50,8 %, im Harn 
bei 26,8 % nachgewiesen. Eosinophilie im Blut bei 48,9 %. Die linke Niere 
ist mehr befallen als die rechte. Körperliche Anstrengung und fettreiche 
Kost veranlassen die Harntrübung. Gg. B. Gruber (Göttingen). 
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Simon, A., Ueber diè Blutdruck- und Darmwirkùng alkoholischer 
Harnåuszüge. (Pharmak. Labor. der Rex Pharmaz. Fabrik Budapest.) 
(Arch. f. exper. Path. 198, 528, 1941.) | u | 
Alkoholische Auszüge aus dem Harn von Männern sind an dekapitierten 
Ratten und Katzen auf ihre Pharmakodynamik untersucht worden. Mit 
Aether narkotisierte Katzen zeigten eine Blutdrucksenkung, Spinalkatzen 
und dekapitierte Ratten dagegen eine Blutdrucksteigerung nach voran- 
gehender Senkung. Der blutdruckwirksame Stoff ist nach den Unter- 
suchungen weder Histamin, noch Azetylcholin, noch Isoamylamin, wahr- 
scheinlich auch kein Phenolderivat. Der Harnauszug steigert die Kon- 
traktionen des Meerschweinchendarms in der Weise, daß: die Amplitude der 
rhythmischen Kontraktionen vergrößert wird und unterscheidet sich da- 
durch vom Histamin. Lippross (Dresden). 


Vitamine. Stoffwechsel. Wärmehaushalt | 


Kollath, W., und Mitarbeiter, Wachstum und Zellersatz in der Vita- 
minforschung. (Hyg. Inst. Univ. Rostock.) (Arch. f. exper. Path. 
199, 113, 1942.) | 

Weitere systematische Untersuchungen über nutritive und endogene 

Entstehungsbedingungen der Rachitis. Wiederum wird betont, daß Mangel 

an Vitamin D nur eine Komponente unter den Ursachen bedeutet. Zur 
endgültigen Aufklärung des Rachitisproblems sind noch zahlreiche tier- 

` experimentelle und besonders histologische Studien erforderlich. Der Be- 
griff „Prärachitis‘“ für einen Zustand, der der eigentlichen Rachitis voran- 
geht: und durch ausreichende Gaben von Vitamin D allein nicht verhindert 
werden kann, soll dabei eine wichtige Rolle spielen. 

Lippross (z. Zt. b. d Luftwaffe). - 

Hanszelmann, A., Die gemeinsame Anwendung des Zuckers und 
GE (Aneurin). (Krankenh. der ungarischen Staatseisen- 
bahnen.) (Orv. Hetil. 1941, Nr 22, 295.) 

Die gemeinsame Anwendung des Traubenzuckers und Aneurins ver- 
hindert die Ausbildung des B,-Vitaminmangels und sichert die gewünschte 

Wirkung des Traubenzuckers. | J. Putnoky (Budapest). 


Israel, S. L., und Meranze, D. R., Progesteronartige Wirkung von 
Askorbinsäure (Vitamin C) auf das Endometrium. [Englisch.] 
(Dep. Gynec. a. Lab. Mount Sinai Hosp. Philadelphia, Penns.) (Endo- 
crinology 29, Nr 2, 210, 1941.) | 

Bei infantilen Kaninchen sowie ovariektomierten Mäusen, Ratten und 

Kaninchen wurde nach östrogener Vorbereitung der Einfluß von Askorbin- 

säure auf das Endometrium untersucht und mit progesteronbehandelten 

Tieren verglichen. Es fanden sich ähnliche, wenn auch geringere, sekre- 

torische Veränderungen des Endometriums nach der Vitaminbehandlung, 

besonders bei den infantilen Kaninchen. v. Gierke (Karlsruhe). 


Strömbeck, J. P., Das Vitamin Kin der Chirurgie. (Chirurg. Klinik 
Lund.) (Zbl. Chir. 1941, 1834.) | 

K-Avitaminose droht bei chirurgischen Krankheitsfällen hauptsächlich 

bei solchen Erkrankungen, wo der Gallenzufluß zum Darm verlegt oder 

unzulänglich ist. Der Gallenmangel im Darm hat zur Folge, daß sich die 

Resorption des fettlöslichen, natürlichen K-Vitamins verschlechtert, das mit 

der Nahrung zugeführt oder im Darm von Bakterien gebildet wird. Nimmt 
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die anregende Einwirkung des Vitamins K auf die Prothrombinbildung ab 
oder bleibt sie aus, so entsteht früher oder später ein Prothrimbinmangel, 
der sich klinisch in Blutungsbereitschaft ausdrückt. K-Avitaminose droht 
also bei Stauungsikterus, Gallen- und gewissen Darmfisteln, kann aber in 
der Regel durch Behandlung mit Vitamin K behoben werden. Die Hypo- 
prothrombinämie ist im ganzen ein zuverlässiger Gradmesser des klinischen 
Hauptsymptoms der K-Avitaminose, der Blutungsbereitschaft, die gewöhn- 
lich erst bei Prothrombinwerten auftritt, die weniger als 20 % der Norm 
betragen. Bei Inanition tritt die Hypoprothrombinämie früher auf als bei 
guter Nutrition. Postoperative Prothrombinsenkung ist nach größeren Ein- 
griffen häufig und ist am Tage nach der Operation am ausgeprägtesten. Sie 
beruht wahrscheinlich nicht auf K-Avtaminose. C. Froboese (Berlin-Spandan). 


Hasselbach, F., Vitamin Kund Tuberkulose. (Tuberkulose-Heilstätten 
= Waldfriede bei Naugard u. Canzigsee bei Falkenburg.) (Beitr. Klin. Tbk. 
96, 565, 1941.) | 

Ein Vitamin-K-Mangel (verlängerte Prothrombinzeit) kommt bei Tuber- 
kulösen vor, und zwar bei schwerstem Verlauf häufiger als bei leichtem und 
mittelschwerem. Es ist unwahrscheinlich, daß dieser Vitamin-K-Mangel als 
Ursache tuberkulöser Lungenblutungen in Frage kommt. 

Schleußing (München-Eglfing). 
Basergo, A., und Rovatti, B. (Pavia), Klinische Erfahrung über 
die Bedeutung des Vitamins K bei Blutungen der Leber- 

kranken. (Münch. med. Wschr. 1941, Nr 29.) 

_ Neigung zu Spontanhämorrhagien findet sich beim Stauungsikterus 
und anderen Leberkrankheiten, auch wenn sich 'eine allgemeine hämor- 
rhagische Diathese klinisch nicht nachweisen läßt. Diese Blutungsneigung 
ist wenigstens z. T. auf eine Verminderung der Prothrombinämie zurück- 
zuführen (Verlängerung der Quickzeit). Ursache dieser Hyperprothrombin- 
ämie ist entweder ungenügende Bindung des Prothrombins im Leberparen- 
chym, dann verbunden mit Hypinose und wenig beeinflußbar durch Vitamin K 
(z. B. Laennecsche Zirrhose), oder es handelt sich um fehlenden Abfluß der 
Galle in den Darm bei intakter Leberzelltätigkeit. In diesem Falle ist die 
Resorption des Vitamin K gestört. Es findet sich einfache Hypoprothrombin- 
ämie ohne Hypinose ansprechbar auf Vitamin K.  Krauspe (Königsberg). 


Black, D. A. K., Powell, J. F., and Smith, A. F., Ausschüttung von 
Inulin und Perabrodil nach Blutergüssen im Verdauungs- 
traktus des Menschen. [Englisch.] (Nuffield Dep. Clin. Med., Oxford.) 
(J. of Physiol. 99, 344, 1941. 

- Verff. haben es sich zur an gemacht, die Ausschüttung von Inulin 
und Perabrodil bei normalen Menschen messend zu verfolgen, ebenso bei 
drei Kranken, die unter Blutergüssen im Verdauungstraktus litten. Es hat 
sich dabei herausgestellt, daß die Inulinausschüttung erheblich herabgesetzt 
wird, wenn die Konzentration des Harnstoffes im Blute ansteigt. Im Gegen- 
satz dazu konnte man feststellen, daß die Inulinausschüttung normal oder 
sehr hoch war in allen Perioden, die mit der Erholung von der Steigerung des 
Reststickstoffes im Blute in Zusammenhang standen. Irgendeine enge Be- 
ziehung zwischen dem Absinken der glomerulären Filtration und dem Aus- 
maß des Blutvolumens oder dem Blutdruck ließ sich nicht feststellen. 

Wenn die Ausschüttung von Inulin herabgesetzt war, so erwies sich 
auch die Ausschüttung von Perabrodil als herabgesenkt, und zwar in einem 
recht beträchtlichen Ausmaß. Demgemäß zeigte sich die Beziehung Inulin 
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zu Perabrodil gegenüber der Norm als verändert. Zu allen Zeiten, in denen 
Blutungen bei den Kranken auftraten, waren die Schwankungen in der 
Ausschüttung dieser beiden Körper erheblich ausgeprägt. Sie verschwanden 
zu allen Zeiten, in denen eine Wiederherstellung gegeben war. Aus all den 
Versuchsergebnissen scheint es hervorzugehen, daß die ungleiche Funktions- 
weise der Nieren bei. Kranken mit inneren Blutungen vorzugsweise etwas 
mit dem Abfall der Durchströmung der Nieren zu tun hat, weniger mit 
anderen Vorgängen im Körper. v. Skramlik (Jena). 


Werle, E., und Koch, O., Die Aktivität der Bluthistaminase bei 
Tuberkulose. (Chirurg. Klinik u. Path. Inst. Düsseldorf.) (Beitr. Klin. 
Tbk. 96, 984, 1941.) Ä 

Bei 37 untersuchten Tuberkulosefällen fand sich 33mal eine Verminde- 
rung der Histaminaseaktivität. Das Maß der Verminderung ist unabhängig 
von der Lokalisation der. Erkrankung, von ihrer Dauer und Schwere und 
vom Alter und Geschlecht. Die Bluthistaminwerte sind beim Tuberkulösen 
nicht verändert. Schleußing (München-Eglfind). 


Leonhardt, H. (Osnabrück), Ein seltener Fall von Hand-Schüller- 
Christianscher Erkrankung. (Münch. med. Wschr. 1941,. Nr 31.) 

Bericht über die Erkrankung eines 58 Jahre alten Landwirts. Im Serum 
fand sich starke Erhöhung der Neutralfette, besonders der Phosphatide und 
Fettsäuren, daneben auch des Cholesterins und der Cholesterinester. Das 
Blut hatte eine eigenartige fettige Beschaffenheit und hellbraune Farbe. 
Röntgenologisch bestanden Schädeldefekte. Eine cholesterinfreie Ernährung 
und andere therapeutische Maßnahmen waren erfolglos. Bei der Sektion 
Milz- und Lebervergrößerung. Gelbbraune Granulome im Beckenknochen. 
Mikroskopische Blutbildungsherde in Leber und Milz, Nierenödem mit 
Fettablagerung. Krauspe (Königsberg). 


László, G., und Horvath, I., Ueber den Wert der Formeln, die zur 
Berechnung des Grundumsatzes empfohlen wurden. (Auf 
Grund von 1071 Untersuchungen.) (II. innere Klinik Univ. Buda- 
pest.) (Orvostud. Közl. 1941 Nr, 10, 511.) 

Verff. untersuchten die Read I., Read II., Gale, Hank und Boothby- 
Formeln. Die Formeln, die auf Grund der Pulszahl und der Blutdruck- 
amplitude zur Berechnung des Grundumsatzes empfohlen wurden, sind im 
allgemeinen sehr ungenau; ihre physiologische Grundlage ist unsicher, 
ihre Fehler sind groß. Verhältnismäßig sind die Read-Formeln und der 
Boothbysche Index die brauchbarsten. Der letztere kann wegen seiner 
Einfachkeit leicht ausgerechnet werden. Die Formeln geben nur eine ver- 
mutliche Schätzung über die Intensität des Grundumsatzes; sie sind nicht 
ans sondern nur qualitative Methoden; wenn ihre Ergebnisse in 

ozentzahlen ausgedrückt werden, so führt dies nur zur Täuschung. Des- 
halb ist der beste der Boothbysche Index, welcher keine Prozentzahl ergibt. 

Die Formeln können die gasanalytische Bestimmung des Grundumsatzes 

nicht ersetzen. Die Formeln geben in 35 % der Fälle mit normalen Grenzen 

— also in Fällen, die hinsichtlich der Differentialdiagnose wichtig sind — 

falsche, in 65 % richtige Ergebnisse. Die Veränderungen ihrer Werte sind 

nur jenseits bestimmter Grenzen verwertbar. Wenn der Boothbysche Index 
zwischen 2300—4300 liegt, dann ist der Grundumsatz wahrscheinlich nor- 
mal; ein Index über 4300 bedeutet wahrscheinlich einen erhöhten Grund- 
umsatz. Wenn dieser Index über 4800 ist, so kann der Grundumsatz mit 
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84proz. Wahrscheinlichkeit als gesteigert: über -+ 15 % zu sehen. Ein Index 
über 7600 bedeutet mit einer 9bproz. Wahrscheinlichkeit erhöhten Grund- 
umsatz. Den verminderten Grundumsatz bezeichnen alle Formeln sehr 
unsicher. Der Kontrolle der Heilungserfolge kann der Boothby-Index bei 
hyperthyreotischen Kranken verhältnismäßig genügend entsprechen. 
J. Puinoky (Budapest). 
Harris, I., Ireland, J. T., and James, G. V., Die Wirkung der Mengen 
von anorganischen Basen im Blute auf den Abbau. von Nah- 
rungseiweiß. [Englisch.] (Inst. Research a. Liverpool Heart Hosp.) 
(J. of Physiol. 99, 370, 1941.) | 


Verff. haben es sich zur Aufgabe gemacht, vergleichsweise die Wirkung 
der Aufnahme von hohen und geringen Mengen von Basen auf den Gesamt- 
stickstoffgehalt des Blutes zu untersuchen, und zwar bei einer konstanten 
Eiweißzufuhr. Die Personen, die an diesen Versuchen teilnahmen, erhielten 
in zwei Perioden die gleiche Menge von Eiweiß in der Nahrung. In einem 
Falle war aber die Menge der zugeführten anorganischen Basen sehr hoch, 
in dem zweiten sehr gering. Jede dieser Perioden nahm ungefähr 14 Tage 
in Anspruch. 

Es hat sich dabei herausgestellt, daß die prozentuelle Stickstoffaus- 
scheidung im Harn bei einer mäßigen Zufuhr von Eiweiß (entsprechend 
10 g Stickstoff) geringer ist, wenn die Nahrung gleichzeitig kleine Mengen 
von anorganischen Basen aufweist, als wenn sie von ihnen sehr viel enthält. 
Der gesamte Stickstoffgehalt des Blutes erweist sich höher bei Zufuhr von 
geringen Mengen von Basen. Demgemäß muß man sagen, daß die Menge 
‘ des Stickstoffes im Blute sich umgekehrt proportional verhält zu der Menge 
des Stickstoffes im Harn. Führt man mit der Nahrung den Personen reiche 
Mengen von Basen zu, so steigt im Blute der Kaliumgehalt an. Die pro- 
zentuelle Beziehung der Ausscheidung von Basen im Harn zu ihrer Aufnahme 
in der Nahrung ist größer, wenn weniger Basen einverleibt werden, als wenn 
man eine Nahrung reicht, die von diesen Körpern viel enthält. 

` v. Skramlik (Jena). 


Beznäk, A., Der Nährwert des Maisbrotes. (Physiol. Inst. Univ. Buda- 
pest.) (Orv. Hetil. 1941, Nr 9, 97.) ` 

Weder das volle Weizenkorn noch das volle Maiskorn kann als ideale 
Eiweißquelle aufgefaßt werden, da sie an einigen unentbehrlichen Amino- 
säuren arın sind. Das Maismehl enthält weniger von den folgenden unent- 
behrlichen Aminosäuren: Tryptophan, Histidin, Volin, Prolin, Glutamin- 
säure, Cystin als das Weizenmehl. Die Menge dieser unentbehrlichen Amino- 
säuren in dem 16 % Maismehl enthaltenden Brot ist nur wenig kleiner als 
in dem vollen Weizenbrot. In Hinsicht der u neu zeigt die 
Anwesenheit des 16proz. Maismehles in dem Brote im Vergleich mit dem 
reinen Weizenbrot die Veränderung, daß die Nikotinsäureamidversorgung 
im Maisbrot um 10 % vermindert ist. In Hinsicht der übrigen Vitamine ist 
kein wesentlicher Unterschied zwischen dem reinen Weizen- und Maisbrot. 
Bei der Mineralstoffversorgung verschlechtert das Maisbrot in kleinem Maße 
die Kalzium-, Magnesium- und Phosphorversorgung, teils weil diese Salze 
in dem Maisbrot sich in kleineren Mengen befinden als in dem Weizenbrot, 
teils weil das Maismehl infolge seines hohen Phitingehaltes besonders die 
Kalkresorption verschlechtert. Das Maismehl führt diese ungünstige Wir- 
kung in vollem Maße nur dann aus, wenn es in der Nahrung in wesentlich 
größerer Menge als 16 % vorkommt. Das Maismehl'enthält wesentlich mehr 
Cuprum und Ferrum als das Weizenmehl. Der Oelgehalt des Maismehles 
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ist etwas höher als der des Weizenmehles. Sein Oel ist an ungesättigten 
Fettsäuren etwas reicher als das Oel des Weizenmehles; dies ist für den 
Organismus günstig. Hinsichtlich des Kaloriengehaltes zeigen das Weizen- 
und Maisbrot bzw. das Weizen- und Maismehl keinen Unterschied. Phy- 
siologisch sind das Weizen- und [Maismehl ungefähr von gleichem Werte. 

J. Puinoky (Budapest). 
Lippross, O., Zur Pathologie der Gewebstemperaturen. (Gerhard- 

Wagnerkrankenhaus Dresden.) (Münch. med. Wschr. 1941, Nr 51.) 


Weitere Untersuchungen über Gewebsthermometrie ergaben bei ört- 
lichen Entzündungen eine Hyperthermie, ähnlich bei 'Thrombophlebitiden, 
aber auch bei arteriosklerotischer und diabetischer Gangrän. Sehr gut ver- 
wertbar ist der Nachweis der Hyperthermie diagnostisch bei Gelenks- 
entzündungen, Appendizitis, Pleuritis und Gallenkrankheiten. Eine örtliche 
Temperatursteigerung fehlte bei kalten paravertebralen tuberkulösen Ab- 
szessen und bei primär chronischen degenerativen Gelenkverunstaltungen. 
Ebenso bei Gallenblasenkarzinom und Pankreaskopfkarzinom. Bei myeloi- 
scher chronischer Leukämie bestand erhöhte Temperatur in der vergrößerten 
Milz und Leber. Bei chronischer Iymphatischer Leukämie zeigten sich gleiche 
Temperatursteigerungen in der vergrößerten Milz, in den vergrößerten 
Lymphknoten. Bei Lymphogranulomatose ergab sich z. T. sogar Erniedrigung 
der Temperatur. Ein wechselndes Verhalten je nach der begleitenden Ent- 
zündung zeigten bösartige Tumoren. Ein Einfluß von Röntgenstrahlen auf 
die Gewebstemperatur war nicht erweislich. Gute Dienste leistet die Me- 
thode bei der Feststellung von Zirkulationsstörungen und dabei erzielter 
therapeutischer Effekte. | Krauspe (Königsberg). 


Gerichtliche Medizin, Pharmakologie, Toxikologie 


Prievera, J., Die Festsetzung der Trunkenheit in lebenden und 
toten Menschen. (Gerichtl.mediz. Inst. Univ. Debrecen.) (Orvostud. 
Közl. 1941, Nr 5, 152.) - Ä 

Zur Feststellung der Trunkenheit haben wir keine bessere Methode als 
die Widmarksche. Mit entsprechender Vorsicht kann man auf natur- 
wissenschaftlicher Grundlage ein entschiedenes Gutachten geben. Das Er- 
gebnis der Blutalkoholbestimmung kann die einzige Grundlage des Gut- 
achtens nicht bilden, hauptsächlich nicht bei kleinerem (1 °/,,) Alkohol- 
gehalt; es müssen immer alle Umstände des Unfalles berücksichtigt werden. 

J. Puinoky (Budapest). 

Ponsold, A., Die Kompensation der Gefäßparalyse durch Ein- 
strömen von Gewebsflüssigkeit bei der akuten tödlichen 
CO-Vergiftung. (Inst. gerichtl. Med. u. Krim. Univ. Halle.) (Virchows 
Arch. 307, H. 3, 654, 1941.) 

Bei etwa 2/ der Fälle von akuter tödlicher Kohlenoxydvergiftung mit 
flüssig gebliebenem Blut ist der Plasmagehalt des Blutes entweder in einer 
der beiden Herzhälften oder in beiden Herzhälften erhöht. Es wird an- 
genommen, daß diese Veränderung der Blutzusammensetzung durch Ein- 
strömen von Gewebsflüssigkeit als Folge einer allgemeinen Blutgefäßerweite- 
rung bedingt ist. Das Einströmen von Gewebsflüssigkeit scheint in Form 
einer Welle abzulaufen. Damit werden die verschiedenen Hydrämiebefunde 
in den einzelnen Herzabschnitten erklärt. Warum diese Hydrämie bei einem 

Drittel der Fälle ausbleibt, konnte nicht ergründet werden. 

Wurm (Wiesbaden). 
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Vámos, L., und Thoroczkay, M., Lichtempfindlichkeitsunter- 
suchungen mit sensibilisierenden Stoffen. I. Akridinpräparate. 
(Hautklinik Univ. Budapest.) (Orvostud. Közl. 1941, Nr 6, 188.) 

Die Akridinpräparate sensibilisieren die weißen Mäuse gegen die blau- 
violetten Strahlen des Spektrums und gegen die kürzeren ultravioletten 
Strahlen, d. h. die Akridinpräparate üben ihre photosensibilisierende Wir- 
kung auf die Einflüsse dieser Strahlen aus. J. Puinoky (Budapest). 


Beyer, W., Die Chemotherapie in der Hand des Chirurgen. 
Marfanil-Prontalbin, ein neues Wundantiseptikum. (Chir. Abt. 
Städt. Krankenh. Hamm i. Westf.) (Zbl. Chir. 1941, 1730.) 

Nach der Erörterung der Grundlagen der Sulfonamidtherapie wird über 
bisherige chirurgische Verwendungsmöglichkeiten und Erfahrungen mit 
Sulfonamiden berichtet. Zur örtlichen Anwendung kam bisher nur das 
Prontosil, welches jedoch eine allgemeine Verwendung nicht erlangte. Im 
Marfanil-Prontalbin steht ein Gemisch von den zwei Sulfonamiden Marfanil 
und Prontalbin im Verhältnis 1:9 zur Verfügung. Marfanil ist gegen die 
Anaerobier, insbesondere Pararauschbrandbazillen, gerichtet. Prontalbin 
greift vor allem Streptokokken an. In 60 Fällen von frischen Verletzungen 
erwies sich Marfanil-Prontalbin erfolgreich im Sinne einer Infektionsver- 
hütung. Vor allem diejenigen Wunden, welche die Sechsstundengrenze über- 
schritten haben, können unter Umständen bei Marfanil-Prontalbin-Anwen- 
dung noch weitgehend durch Naht verschlossen werden. Die Entscheidung 
hierfür muß allerdings von Fall zu Fall erfolgen. Enzelheiten im: Original. 

C. Froboese (Berlin-Spandau). 


Dösa, A., Die Wirkung des Neosanamids auf die experimentelle 
Blastomykose und Aktinomykose der Ratten. (Hautklinik Univ. 
Szeged.) (Orv. Hetil. 1941, Nr 18, 246.) 

Verf. behandelte die mit Sproßpilzen und Aktinomyces Een ei 
Ratten mit Sulfamid per os. Entsprechende Dosen können die Entwicklung 
der Blastomykose und Aktinomykose verhindern. Die kranken Tiere können 
mit per os einverleibten entsprechenden Mengen des Sulfamids geheilt 
werden. Man muß annehmen, daß die Sulfamidbehandlung auch auf die 
tiefen, durch Pilze hervorgerufenen Krankheiten des Menschen eine gute 
Heilwirkung ausüben kann. J. Putnoky (Budapest). 


Roberts, W. J., Histologische Ortsbestimmung von Gold nach 
Injektion von Goldsalzen. [Englisch.] (Hist. Labor. Univ. Utrecht.) 
(Acta Neerl. Morph. norm. et path. 1, 96, 1938.) 

Nach Einspritzung von Sanoerysin in Ratten, Mäuse und Kaninchen 
wurde mittels Präzipitieren von Silber auf den Goldspuren (physikalisches 
Entwickeln) in den Schnitten die Lokalisation von Orten eventueller Gold- 
niederschläge vorgenommen. Die Technik war so empfindlich, daß bereits 
1,5 mg Gold pro Kilo Körpergewicht in den Nieren sichtbar wurden. Höhere 
Dosen zeigten sich in nahezu allen Zellen des Zentralnervensystems, in der 
Retina (Membrana limitans ext., bipolaren Ganglienzellen usw.) und in 
den Ganglien des Nervus opticus. In einigen Fällen sammelte sich das Gold 
längs der zerebrospinalen Achse an, wobei Astro-, Oligodendro- und Mikro- 
gliozyten, aber auch Purkinje- und Mitraszellen spezifische Imprägnierung 
aufwiesen. Diese histologischen Beobachtungen könnten die Basis eventueller 
physiologischer und pharmakologischer Experimente bilden. 

A. de Froe (Amsterdam). 
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Seiso, Svend (Kopenhagen), Mikroskopische Organveränderungen 
bei mit Aethylcehlorid und Aether narkotisierten Hunden. 
[Dänisch.] (Hospitalstidende.) (Nord. med. 12, 3314, 1941.) 

- An einem sehr kleinen Versuchsmaterial von 3 Hunden glaubt Verf. 
nachweisen zu können, daß die oben genannte Narkose Kapillardilatation 
in der Nebenniere und dem Herzen hervorrufe sowie Degeneration der Leber 
und kolloidale Umbildung in Glander. thyreoidea. Die Fettansammlungen 
in der Nebennierenrinde sollen verschwinden. Hyperglykämie wurde auch 
nachgewiesen. Nachprüfung an einem größeren Material und mit anderer 
Versuchsanordnung erscheint sehr wünschenswert. Ake Lindgren (Stockholm). 


Arbeitsmethoden 


‚Kalbfleisch, H. H., Eine raumsparende Einrichtung des Leichen- 
kühlkellers. (Path. Inst. Stadtkrankenh. Friedrichstadt Dresden.) 
(Erankf. Z. Path. 54, H. 4, 653, 1940.) | 

Beschreibung der in den pathologischen Instituten des Stadtkranken- 
hauses Dresden-Friedrichstadt und des Rudolf Heß-Krankenhauses zu Dres- 
den neugeschaffenen Leichenkühlräume. Durch drei übereinanderschiebbare 

Wagen für jede Kühlkammer wird die übersichtliche Unterbringung einer 

Be großen Zahl von Leichen auf kleinem Raume ermöglicht, wobei 

auch Vorrichtungen zur Vermeidung von Kälteverlust, zur möglichst sel- 

tenen Berührung der Leiche durch die Krankenträger und zur Gewichts- 
bestimmung getroffen sind. v. Gierke (Karlsruhe). 


Dimitroff, J. R, Ueber eine Abänderung der Sektionstechnik 
des Pferdekopfes. (Berl. u. Münch. tierärztl. Wschr. 1941, 78.) 

Die vom Verf. empfohlene kombinierte dorsale und sagittale Methode 
der Kopfsektion für Großtiere zerfällt in drei Phasen. Zunächst werden die 
Halsorgane nahe dem Brusteingang quer abgeschnitten und bis zum Kopf- 
ansatz freipräpariert. Dann folgt Abtrennung des Kopfes, mit dem die 
Halsorgane in Verbindung bleiben. Anschließend wird das dorsale Oeffnen 
des Schädels und die Herausnahme des Gehirns in der üblichen Weise voll- 
zogen. In der 2. Phase wird der Gesichtsteil vom Gehirnteil des Schädels 
getrennt. In der 3. Phase wird dann der Hirnteil des Schädels median 
halbiert. Die Organe der Rachenhöhle sind bei Anwendung dieser Methode 
in ihrem natürlichen Zusammenhang zu übersehen. Eroms (Hannover). 


Larson Ch., P., und Levin, E. J., Plastische Uhrglas-Sammlungs- 
präparate. [Englisch.] (Arch. of Path. 30, Nr 5, 1940.) 
Für kleine Sammlungspräparate wird Montierung auf einer „Plexiglas“- 
scheibe unter einem Plexiglas-Uhrglasdeckel empfohlen. Das Plexiglas ist 
plastisch und unzerbrechlich. | W. Fischer (Rostock). 


Kopecky, E., und Blumenthal, H. T., Einfache Methode zur Ge- 
winnung von Knochenmark von kleinen Tieren. [Englisch.] 
(Path. Inst. Oscar Johnson Inst. Washington Univ. St. Louis.) (Arch. 
of Path. 30, Nr 5, 1940.) l 

Aus den Röhrenknochen kleiner Tiere kann man das Mark sehr einfach 
zur Untersuchung dadurch herausbekommen, daß man eine Kanüle in die 

Markhöhle in der Längsrichtung einführt, und mit komprimierter Luft das 

Mark ausbläst. W. Pischer (Rostock). 
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Junghanns, H., Raumänderungen in Hohlorganen, dargestellt in 
quergeschnittenen Resektionspräparaten. (Chir. Univ.-Klinik 
Frankfurt/Main.) (Arch. klin. Chir. 199, H. 3, 550, 1940.) 

Methode zur Darstellung von Hohlorganen nach Füllung mit Gelatine- 

Bariumbrei. Auf der Querschnittsserie erscheinen Wandveränderungen und 

Aenderungen der lichten Weite räumlich regelrecht. Velten (Heidelberg). 


Tolgskaja, M. S., Eine neue Methode der Injektion der Koronar- 
gefäße. (Russ. Arch. path. Anat. u. path. Physiol. 8, Nr 1, 138, 1941.) 


Injektion der Koronargefäße mit Indigo oder Berlinerblau angefärbter 
Gelatine, in der Bismutum subnitricum oder Barium enthalten ist. 
M. Brandt (Posen). 


Hill, Th., Herstellung von Röntgendiapositiven mit der Leica. 
(Chirurgische Poliklinik München.) (Münch. med. Wschr. 1941, H. 5. 


Bericht über die zahlreichen notwendigen Zusatzgeräte und die Technik. 
Krauspe (Königsberg). 


Haas, H. T. A., Ueber die Fortleitung von Coriphosphin im Nerven- 
d ya em. ag Inst. Univ. ‚Leipzig.) (Arch. f. exper. Path. 197, 
‚1941. 


Spritzt man Fröschen intramuskulär Coriphosphin ein, so kann die 
Wanderung dieses Farbstoffes innerhalb der peripheren Nervenbahnen mit 
Hilfe des Fluoreszenzmikroskopes nachgewiesen werden. Die Wanderung 
des Farbstioffes erfolgt innerhalb der Bindegewebsräume und der Saftspalten 
der Nerven. Durch Vorbehandlung mit Tusche kann das Vordringen des 
Farbstoffes blockiert werden. Lippross (2. Zi. b. d. Luftwaffe). 


Loos, W., Das Phasenkontrastverfahren nach Zernike als bio- 
logisches Forschungsmittel. (Mikro-Lab. Carl Zeiss, Jena.) (Klin. 
Wschr. 20, 849, 1941.) 


An einer Reihe von Beispielen werden Nutzen und Ueberlegenheit 
dieses interessanten neuen Verfahrens erläutert und bildlich demonstriert. 
Es handelt sich beim Phasenkontrastverfahren um eine mikroskopische 
Beobachtungsmethode, deren Effekt dadurch zustande kommt, daß die 
Phase des Lichtes in der Austrittspupille des Mikroskopobjektivs künstlich 
beeinflußt wird. Sehr schöne Mikrophotographien beweisen, daß die neue 
Methode einen wesentlichen Fortschritt für den Arzt und Biologen bedeutet, 
auch im Zeitalter des Elektronenmikroskops. v. Törne (Berlin-Lichtenberg). 


Landau, E., Ueber ein neues Imprägnationsverfahren zur Dar- 
stellung der Hirnrinde. [Franz.] (Anat. Inst. Univ. Lausanne.) 
(Schweiz. med. Wschr. 1940, 1273.) 


Das Imprägnationsverfahren dient zur Darstellung der Ganglienzellen 
und Neurofibrillen. Von formolfixierten Hirnrindenstücken werden 5—10 u 
dicke Paraffinschnitte gemacht, nach dem Entparaffinieren für 12—24 Std. 
in eine Aproz. Formollösung gebracht, dann rasch durch Wasser gezogen 
und während 1—2 Std. bei 35° über einer Petrischale mit einer 20proz. 
Arg. nitr.-Lösung überdeckt. Nachher wird die Nitratlösung während 3 Min. 
durch 20proz. Silber-Ammoniaklösung ersetzt und das Silber durch eine 
lproz. Formollösung reduziert. Differenzieren der Schnitte in Essigsäure 
oder Jodkalilösung. Uehlinger (St. Gallen). 


BE, SE 


Rosett, I., Eine Methode zur Darstellung von Nervenfasern mit 
geschmolzenem Gold. [Englisch.] (Abt. Neuranatomie. Columbian 
Univ. New York,) (Arch. of Neur. 44, Nr 2, 442, 1940.) ` 

Schnitte von in Paraffin eingebettetem Material werden nach Biel- 
schowsky gefärbt und mit Goldlösung nach den üblichen Methoden getönt. 

Nach Trocknung wird der Objektträger auf dem Bunsenbrenner erhitzt. 

Das kolloidale Gold selimilzt dabei schnell. Die Schnitte werden dabei 

farblos und dann, wenn die organische Substanz verascht ist, gelb. Nach 

der Abkühlung Eindeckung. | Schmincke (Heidelberg). 


Eros, G.,Fuchsinfärbung des Netzwerks der Hirngefäße. [Englisch.] 

Ke, Inst. staatl. Psych. Klinik New York.) (Arch. of Path. 31, 

r 2, 1941. 

Zur Darstellung des Gefäßnetzes im Gehirn wird empfohlen eine 
Färbung von dicken (120 u) Gefrierschnitten (auch Paraffinschnitten, nach 
Auflösung des Paraffins und Behandlung mit Xylol, Azeton und destilliertem 
Wasser, sodann Gefrierschneiden) mit verdünnter Iproz. Säure-Fuchsin- 
lösung (15 bis 20 Tropfen auf 100 cem dest. Wasser) etwa 12 Stunden. 
Sodann in 1proz. Phenollösung, 1—2 Minuten und differenzieren in 1proz. 
Phenollösung, der ein paar Tropfen Lithiumkarbonat zugesetzt werden; 
auswaschen in dest. Wasser mit etwas Salzsäure, gut auswaschen, Alkohol, 
Balsam. W. Fischer (Rostock). 


Carboncini, G., Möglichkeit der Färbung der Myelinscheide 
nach Paraffineinbettung und seine Bedeutung für die neuro- 
histopathologische Technik. [Italienisch.] (Inst. klin. Med. Univ. 
Bologna.) (Pathologica 33, 102, 1941.) | 

In kritischer Sichtung der bisherigen Versuche schlägt Verf. eine 

Modifikation der Weigertschen Methodik vor. Der Transport der Schnitte 

wird durch ein besonderes Verfahren erleichtert. A. Giordano (Pavia). 


Negrin, J., Silberimprägnationsmethode für Retikulumdarstel- 
lung, brauchbar bei jeder Fixierungs- und Einbettungs- 
methode. [Englisch.] (Neuropath. Lab. u. Path. Inst. New York Univ. 
Coll. of Med.) (Arch. of Path. 31, Nr. 1, 1941.) 

Versilberungsmethode, die bei jeglicher Fixierung und Einbettung des 
Materials anwendbar ist. Beizen 10 Minuten in 10proz. Lösung von Cyan- 
natrium bei 45°. Gründlich auswaschen in dest. Wasser. Versilbern 10 bis 
25 Minuten bei 45° im Silbernitrat (10 %), dem zu 10 eem tropfenweise 
Ammoniak zugesetzt wird. Auswaschen in Wasser, dem ein paar Tropfen 
Pyridin oder 15 Tropfen 95proz. Alkohol zugesetzt werden. Reduzieren 
in lproz. Formalinlösung. Differenzieren in 10% Kaliumsulfocyanid. 
Waschen, Tonen in iproz. Goldchloridlösung 5 Minuten bei 35°. Kern- 
färbung, Einschluß in Balsam. | W. Fischer (Rostock). 


French, C., Kombinierte Fett-Elastikafärbung. [Englisch.] (Path. 
Inst. Columbia Univ. New York.) (Arch. of Path. 30, Nr 6, 1940.) 
Für formolfixierte Gefrierschnitte (möglichst mit Gelatineeinbettung) 
empfiehlt sich folgende Färbemethode: Schnitte kurz in 70% Alkohol, 
dann 15 Minuten bei etwa 40° in folgende Lösung: reife Weigert-Elastika- 
färbelösung 10 cem, Aqua dest. 2 cem, gesättigte Scharlachrotlösung in 
gleichen Teilen Azeton und 70 % Alkohol; 8 cem gemischt und filtriert. 
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Nach Färbung abspülen in 70 % Alkohol und dest. Wasser, Kernfärbung 
mit Delafieldschem Hämatoxylin 1—2 Minuten. Waschen, differenzieren 
falls nötig, in 0,5 % Salzsäurealkohol, bläuen in dünner Ammoniaklösung, 
aufziehen. W. Fischer (Rostock). 


MackKeith, R., und Bailey, Ursula M., Supravitalfärbung in der 
nenn i Ca monozytären Leukämie. [Englisch.] (Lancet, 11. Jan. 
1941, S. 41. i 

Eine einfache Technik für Ban wird beschrieben. Drei 

Fälle von monozytärer Leukämie beweisen den Wert dieser Technik in der 

Differentialdiagnose der akuten Leukämien. Hasche- Klünder (Göttingen). 


Nowikow, M. B., Die Durchlässigkeit der Epidermis für Vital- 
farbstoffe bei Reizwirkung. (Russ. Arch. path. Anat. u. path. Physiol. 
6, Nr 3, 115, 1940.) 

Eine diffuse Verfärbung der Epidermis durch Vitalfarbstoffe tritt nur 
nach eingetretener Nekrose durch Hitze (70°) und chemische Schädigungen 

(Alkohol 70 %) ein. M. Brandi (Posen). 


Pears, J. H., Modifikation der Malloryfärbung für Formalin- 
material. [Englisch.] (Path. Inst. Nat. Inst. Health, Washington.) 
(Arch. of Patlı. 32, Nr 3, 1941.) | 

Folgende modifizierte Methode der Malloryfärbung nach Formalfixierung 
wird empfohlen: 

Paraffinschnitte, entparaffinieren. 3 Stunden in gesättigter Sublimat- 
lösung bei 57°. 

5 Minuten jodieren und wässern. 

5  „ in 5proz. wäßrige Natriumthiosulfatlösung; wässern. 

5 5» 015% Kaliumpermanganat. Wässern. 


5 5» Ďproz. wäßrige Oxalsäurelösung. Gut auswaschen. 
Ueber Nacht färben in Phosphorwolframsäure-Hämatoxylin. Aus- 
waschen, Alkohol oder Azeton, Xylol, Balsam. ` W. Ficher (Rostock). 


Belloni, L., Histologische Methode, um die Knochenstruktur 
nach dem Alter ihrer Bildung zu unterscheiden. [Italienisch.] 
(Path. Inst. Univ. Mailand.) (Arch. Ital. Anat. e Istol. pat. 10, 622, 1939.) 

Für das chronologische Studium von Knochenneubildungsprozessen hat 
sich dem Verf. folgende Methode als nützlich erwiesen: 

1. Knochenstückchen von höchstens 0,5 cm Dicke werden 2—4 Tage 
lang in 10proz. Formalinlösung fixiert. 

2. Einlegen in folgende Entkalkungsflüssigkeit nach Zanoncelli: 

15proz. isotonische Formalinlösung . . . 40 cem 
85proz. Ameisensäure . . . . 2... 60 eem. 
Natriumzitrat . 2... 220000. 5g 

Die Flüssigkeit wird alle 2—7 Tage gewechselt, bis zur Entkalkung. 
Die Entkalkung geht langsam, die Zellfärbung bleibt aber gut erhalten. 

3. Auswaschen in fließendem Wasser 48 Stunden lang. 

4. Langsames Einbetten in Zelloidin. 

5. Die Schnitte werden in eine 1—2proz. Lösung von Chloralhämatoxylin 
gelegt. Chloralhämatoxylin wird folgendermaßen hergestellt: In einem Liter 
warmem Wasser werden 30 g Kaliumalaun und 1,5 g kristallisiertes Hämato- 
xylin gelöst; nach dem Erkalten Hinzufügen von 1 g Chlorallıydrat. Die 
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Lösung muß im Lichte in offenen Gefäßen reifen, bis sie eine dunkleFarbe 
bekommt. Die Reifung kann durch Hinzugabe eines Kristalles von Kalilauge 
beschleunigt werden. Die Schnitte kommen etwa 2 Tage lang in die Hämato- 
xylinlösung. Die Färbung muß namentlich am 2. Tage mit dem Mikro- 
skop kontrolliert werden. 

6. 24 Stunden lang Brunnenwasser. 

7. Färbung in verdünnter Eosinlösung (1—3 Tropfen der gewöhnlichen 
iproz. wäßrigen Eosinlösung in 100 cem destilliertem Wasser). Die Färbung 
dauert etwa 2 Tage und muß mit dem Mikroskop kontrolliert werden. 

8. Entwässern in Alkohol und Xylol. Einbetten in Kanadabalsam. 

Schon vor einiger Zeit gebildeter Knochen ist dunkelblau gefärbt, vor 
kurzer Zeit gebildeter Knochen oder auf dem Wege der Bildung befindlicher 
ist rosa gefärbt, osteoides Gewebe blaß-rosa. Alles übrige Gewebe erscheint 
in Zwischenfarben zwischen blau und rosa. Kalbfleisch (Dresden). 


Immel, F. (Darmstadt), Neues Verfahren zur Reinigung gebrauchter 
Objektträger. (Münch. med. Wschr. 1941, Nr 20.) 

Empfohlen wird Uebergießen mit warmem Wasser, dem man Präkutan 
und Satina zusetzt. Schließlich Kochen in der Präkutan-Satinalösung, 
5 Minuten lang unter Umrühren. Spülen mit fließendem Wasser, eventuell 
kann das Aufkochen für 3 Minuten wiederholt werden, sodann Abspülen 
und Abtrocknen (auf 100 ccm Wasser 2m cc Präkutan, auf 300 eem Wasser 
10 ccm Satina). Krauspe (Königsberg). 


Gräff, S., Der U-Indikator (Merck) zur Bestimmung der Wasser- 
stoffionenkonzentration im Gewebe. (Path. Inst. Hamburg-Barm- 
beck.) (Klin. Wschr. 20, 128, 1941. 

Der in der Ueberschrift genannte U-Indikator kann für eine annähernde 
Bestimmung des pu im tierischen und pflanzlichen Gewebe empfohlen werden. 
Eine schärfere Erfassung der Werte — besonders innerhalb des Bereiches 
von pa 6,0 bis 8,0 — erfolgt: zweckmäßigerweise durch gleichzeitige An- 
wendung mehrerer Indikatoren in der bisher üblichen Weise. 

v. Törne (Berlin-Lichtenberg). 

Heubner, W., Diskussionsvortrag: Hämoglobinbestimmung. (Verh. 
dtsch. Ges. inn. Med., 52. Kongr., 352, 1940.) 

Verf. begründet seine Ansicht, daß die Hämoglobinbestimmung nach 
Havemann größere Sicherheit und Genauigkeit besitzt als die Methode 
nach Bürker. Trojan (Lilbeck). 
Beckmann, H. A., Versuche mit einem neuen Verfahren zum 

Nachweis kleinsterKohlenoxydmengen im Blut und über seine 
Anwendbarkeit zur Feststellung chronisch durch Kohlenoxyd 
Gefährdeter. (Med. Klin. Univ. Freiburg i. Br.) (Z. exper. Med. 109, 
467, 1941. 

In Siche an Menschen wird ein Verfahren angegeben zum Nachweis 
kleinster Kohlenoxydmengen insbesondere bei chronisch CO-gefährdeten 
Berufstätigen. Bei akuter CO-Vergiftung besteht stets eine deutliche 
Hemmung der Eisenabspaltung vom Hämoglobin. Diese ist wesentlich 
länger nachweisbar als das Kohlenoxydhämoglobin. Dadurch kann also 
eine objektive Gesundheitsstörung als Folge einer chronischen Einatmung 
kohlenoxydhaltiger Luft erkannt werden, auch wenn das Vorhandensein 
von CO nicht mehr vorliegt. Meessen (Freiburg i. Br.) 

Zentralblatt £. Allg. Pathol. Bd. 82 5 


== DOE Zee 


Wagner, K., Zum Nachweis geringer Kohlenoxydhämoglobin- 
konzentrationen. Cem gerichtl. Med. Univ. Kiel.) (Dtsch. Z. gericht, 
Med. 35, H. 2, 1941. 

Es wird ein Verfahren zur quantitativen Bestimmung kleinster CO-Hb- 
Konzentrationen beschrieben. Das Prinzip desselben beruht auf der Ueber- 
führung der aus der zu untersuchenden Blutprobe mittels Ferrizyankali und 
Milchsäure in Freiheit gesetzten CO-haltigen Gase in eine verdünnte Hb- 
Lösung und deren spektroskopischen Untersuchung. Es gelingt mit diesem 
Verfahren, CO-Hb-Konzentrationen von 1 % noch eindeutig zu bestimmen. 
Zahlreiche mehrere Wochen alte (bis 8 Wochen) Blutproben mit einem 
CO-Hb-Gehalt zwischen 1—5 % gaben bei Verwendung von 5 cem Blut 
stets ein eindeutiges positives Ergebnis. In den meisten Unglücksfällen 
erfolgt die Blutentnahme so spät, daß die CO-Hb-Konzentration nur noch 
eine geringe ist. Das geschilderte Verfahren wird aber gerade unter solchen 
Umständen die erfolgte Kohlenoxydeinatmung noch sicher feststellen lassen. 

| Helly (Staad b. St. Gallen). 


Krauland, W., Die Pyrogallolprobe zum Nachweis von Kohlen- 
oxyd im Blute und über das Bereiten von Kohlenoxydblut. 
(Inst. gerichtl. Med. Univ. Innsbruck.) (Dtsch. Z. gerichtl. Med. 34, 
H. 1—3, 1940.) 

Ausgezeichnet bewährt sich ob ihrer Einfachheit die Probe, wenn man 
das unverdünnte oder zweifach verdünnte Blut mit der gleichen Menge 
einer 10proz. wäßrigen Pyrogallollösung vermischt. Schon nach wenigen 
Sekunden entsteht im CO-Blut ein leuchtend hellroter, im Kontrollblut 
ein schokoladebrauner Niederschlag, der sich bei längerem Stehen absetzt 
und dessen Menge von der Blutkonzentration abhängt. Die Niederschläge 
halten sich wochenlang fast unverändert. Die Farben werden dabei noch 
kräftiger. Die Empfindlichkeit liegt bei einem Gehalt um 10 % CO-Hb. 
Angabe eines Rührwerkes zur Herstellung von CO-Blut. 

Helly (Staad b. Si. Gallen). 


Havemann, R., Die Bestimmung von Kohlenoxyd-Hämoglobin 
im Blut mit dem lichtelektrischen Kolorimeter. (Pharmakol. Inst. 
Berlin.) (Klin. Wschr. 19, 1183, 1940.) 

Unter Verwendung des Photozellenkolorimeters (Havemann) gelingt 
es nach einer neuen Methode, 'CO-Hämoglobin im Blut mit einem Fehler 
von 0,5 % zu bestimmen. Zur Bestimmung genügen Blutmengen von 1,0 
bzw. 0,5 cem. v. Törne (Berlin-Lichtenberg). 


Heubner, W., und Stuhlmann, M., Studien über Methämoglobin- 
bildung. XXI. (Pharmakol. Inst. Univ. Berlin.) (Arch. f. exper. Path. 
199, 1, 1942.) 

Das Blut von mit m-Dinitrobenzol vergifteten Katzen verliert im Laufe 
weniger Stunden !/, bis !/, seines Methämoglobingehaltes, wenn es im Glase 
aufbewahrt wird. Die quantitativen Untersuchungen auf Methämoglobin 
müssen also unmittelbar nach der Entnahme erfolgen. 

Lippross (z2. Zt. b. d. Luftwaffe). 


Jordan, A., Feststellung und Wertung von Kohlenoxydhämo- 
globin in formalinfixiertem Material. [Engl.] (Lancet v. 10. 10. 
1940, S. 481.) 

Mittels des spektroskopischen Verfahrens ergibt sich an formalin- 
gehärteten Geweben ein geringer Unterschied des Ausfalls bei Anwesenheit 
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von Oxyhämoglobin oder Kohlenoxydhämoglobin. Für beide Fälle ist zu 
bedenken, daß der Uebertritt in Methämoglobin aus Blutfarbstoffen inner- 
halb von Lungenteilen bei Luftzutritt rascher vor sich geht als bei Luft- 
abschluß. Die Methode der Feststellung (Messung der Wellenlänge in A) 
ist erschwert, wenn das konservierende Formalin säurehaltig war. 
Gg. B. Gruber (Göttingen). 
Hoyle, L. (Leeds), Ein Tellur-Blutagar-Nährboden für die Schnell- 
diagnose der Diphtherie. [Engl.] (Lancet v. 8. 2. 41, S. 175.) 
Beschreibung eines Nährbodens, mit dessen Hilfe man Diphtherie in 
18 Stunden diagnostizieren kann. Gg. B. Gruber (Göttingen). 


Cooper, Happold, Johnstone, McLeod, Hester de Woodcock und 
Zimmermann, Laboratoriumsdiagnostik der Diphtherie. [Engl.] 
(Lancet v. 11. 5. 1940.) 

Um Diphtherie am besten festzustellen, soll man den Löfflerschen Nähr- 
boden und außerdem einen Blut-Tellurit-Agar benützen. Kann man nur 
eine Kulturart anwenden, dann wählt man mit Vorteil den Blut-Tellurit- 
Agar, da er noch 10 % bessere Ausbeute verspricht als das Löfflerserum 
allein. Gg. B. Gruber (Göttingen). 


Downie, A. W. (Cambridge), Das Ueberleben der Meningokokken 
an en in Berührung mit Blutagar. [Engl.] (Lancet 
v. 13. 7. 1940, S. 36. 

Es empfiehlt sich den Boden der Abstrichtupferröhrehen so mit Blut- 
agar zu beschicken, daß er gerade vom Tupfermaterial der verwendeten 
Tupfersonde berührt wird. Auf diese Weise kann das Untersuchungsgut 
24 Stunden unterwegs sein, ohne an Vitalität zu verlieren. 

Gg. B. Gruber (Göttingen). 


Moore, M., Chorionallantoismembran des Hühnchens als Kul- 
turmedium für pathogene Pilze. [Englisch.] (Barnard Free Skin 
a. Cancer Hosp. St. Louis, Mo.) (Amer. J. Path. 17, Nr 1, 1941.) 

‘Die Chorionallantoismembran von Hühnchen ist ein recht geeigneter 
Nährboden für Pilze, die sich auf ihr kultivieren lassen und hier meist 
proliferative Veränderungen und entzündliche Prozesse veranlassen. Es 
werden Abbildungen von Kulturen von Trichophyton, Epidermophyton, 
Achorion und anderen Pilzen gegeben. Die Methode ersetzt auch vielfach 
die Verwendung von Versuchstieren. | W. Fischer (Rostock). 


Adler, S., und Foner, A., Kultur von intestinalen Protozoen. [Engl.] 
Lancet v. 22. 2. 1941, S. 243.) - 
In einem 3proz. Agar (1 Teil) gegeben zu 8 Teilen Lockescher Lösung 
Br 1 Promille Glukose) und 1 Teil inaktiven Serums vom Pferd, 
er Kuh oder dem Menschen, ergänzt durch einen Reiszusatz im Sinn von 
Dobell und Laidlow (Parasitology 18, 19, 1926), kann man Entamoeba 
histolytica, Trichomonas intestinalis, Balantidium coli züchten. 
Gg. B. Gruber (Göttingen). 
Meinicke, E., Brühl, W., und Fischer, F., Die Trockenblut-MTbR. 
als Suchprobe auf Tuberkulose und Syphilis bei 
er Durchuntersuchung größerer Bevölkerungskreise. (Path. 
Inst. Stubenrauch-Khs. Berlin-Lichterfelde u. II. Inn. Abt. Horst Wessel- 
Khs. Berlin.) (Klin. Wschr. 19, 674, 1940.) 
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Beschreibung einer einfach zu handhabenden Trockenblutmethode, mit 
deren Hilfe es möglich ist, aus 2 Tropfen angetrockneten Blutes die Diagnose 
auf Syphilis und Tuberkulose zu stellen. Verff. berichten über die von 
ihnen gemachten sehr günstigen Resultate, die eine Verwendbarkeit der 
Methode besonders bei der Durchuntersuchung größerer Bevölkerungskreise 
nahelegen. v. Törne (Berlin-Lichtenberg). 


Lang, S., Die Ergebnisse von mit getrocknetem Blut durch- 
geführten Luesreaktionen. (Orv. Hetil. 1940, Nr 32, 401.) 

Die Methode von Chediak mit der Zimmermannschen Modifikation. 
Ergebnisse: in 7 von 100 Fällen wurde ein Unterschied zwischen der Wasser- 
mannschen und Chediakschen Methode festgestellt. Von 62 Wassermann- 
negativen Fällen erwiesen sich 60 auch mit der Chediakmethode als negativ: 
96,77 %. Von 38 Wassermann-positiven Fällen waren 33 mit der Chediak- 
Methode gleichfalls positiv: 86,33 %. Vergleicht man die Ergebnisse der 
Chediak-Methode mit der Meinicke-Reaktion, dann ist es möglich, bei den 
negativen Seren eine Treffziffer von 96,77 %, bei den positiven Seren eine 
solche von 82,5 % festzustellen. Im Vergleich mit der Kiß-Reaktion: Unter- 
schied bei den negativen Seren 3,38 %, bei den positiven Seren 19,5 %. 

J. Putnoky (Budapest). 


Steuer, W. (Krakau), Ueber die Trockenblutprobeagglutination 
bei Infektionskrankheiten und ihre Anwendung bei der Be- 
kämpfung des epidemischen und endemischen Fleckfieber- 
vorkommens. (Münch. med. Wschr. 1942, Nr 2.) 

Drei Blutstropfen werden mit der Normalöse entnommen und neben- 
einander auf einem Objektträaer eingetrocknet. Zu jedem Tropfen wird 
Bakterienaufschwemmung in steigender Menge zugesetzt und das Ergebnis 
nach mehreren Minuten bereits abgelesen. Zur Untersuchung auf Fleck- 
fieber dient z. B. eine bei — 75° abgetötete Proteus-X 19-Aufschwemmung, 
die in der Menge von 0,02, 0,04 und 0,08 ccm den Blutstropfen zugefügt 
wird. Die Reaktion wird nach 1,5 und 10 Minuten abgelesen. Es gelingt 
auf diese Weise auch unter schwierigen Verhältnissen Reihenuntersuchungen 
durchzuführen, die sich hervorragend bewährt haben. Krauspe (Königsberg). 


Ponsold, A., Die Kapillarmethode in der Blutgruppenbestim- 
mung. (Inst. gerichtl. Med. Halle.) (Münch. med. Wschr. 1941, Nr 11.) 
Die beschriebene Technik kann sowohl als Agglutinations- als auch 

als Absorptionsmethode verwendet werden. Beschrieben werden bei der 
Agglutinationsmethode die Bestimmung der Blutkörperchen- und Serum- 
eigenschaften bei Erwachsenen und bei Säuglingen. Die Kapillarmethode 
als Absorptionsmethode umfaßt die Bestimmung der Rezeptorstärke, die 
Bestimmung der Untergruppen A 1 und A 2, die Bestimmung der Faktoren 
M und N, das Absorptionsverfahren an Gerinnseln kleinsten Ausmaßes 
und die Blutfleckendiagnose. Die Vorteile des Verfahrens werden erläutert. 

Krauspe (Königsberg). 


Mittwoch -Demonstrationen der Berliner Pathologen 


(Pathologisches Institut der Universität) 
Nach Selbstberichten zusammengestellt von R. Rößle. 


Sitzung vom 9. Juni 1943 


l]. Herr Lauche: Ueber freischwimmende Geschwulstmetastasen. 


In anscheinend seltenen Fällen kann man in Aszitesflüssigkeit oder Pleuraexsudat 
freischwimmende Geschwulstmetastasen finden. Vortr. fand solche Zellkolonien von 
kugeliger Form, teils solide, teils zystisch bisher in 9 Fällen, von denen 6 im Bilde ge- 
zeigt werden. Es handelte sich 7mal um Frauen im Alter von 31 bis 63 Jahren und zwei- 
mal um Männer von 56 und 61 Jahren. Die Primärtumoren waren je einmal ein Mamma- 
Ca, Lungen-Ca und Ovarialkystom (papillär), 2mal ein Ovarial-Ca und 3mal ein Magen-Ca. 
In einem Fall ist der Primärtumor unbekannt geblieben. 

Die Bedingungen, unter denen die von Pleura- oder Peritonealmetastasen abge- 
lösten Tumorzellen in der umgebenden Flüssigkeit am Leben bleiben und sich sogar 
vermehren können, sind noch nicht bekannt. 

Die Fälle werden in der Dissertation von Metelmann ausführlich mitgeteilt. 

2. Herr Plenge: 

a) Zystisches Teratom der Schilddrüsengegend, 10:6:4 cm, bei einem 
Neugeborenen. Tod 45 Minuten nach der Geburt unter Anzeichen der Erstickung. In 
der Gewächsbildung makroskopische und mikroskopische Bestandteile der Schilddrüse 
nicht festgestellt. 

b) Malignes Teratom des Mediastinums von mehr als Mannskopfgröße bei 
einem l5jähriaen Jungen. Tumor 1!/, Jahre vor dem Tode festgestellt. Durch intensive 
Röntgenbestrahlung vorübergehend erhebliche Besserung. Tod unter zunehmender 
Atemnot. Einwachsen des Tumors in die stark nach oben und hinten verdrängte rechte 
Lunge. Ausgedehnte Metastasen, und zwar in der li. Lunge, in der Pleura costalis re, 
in den Achsellymphknoten beiderseits und in Lymphknoten der li. Leistenbeuge, li. 
Beckenschaufel, Kreuzbein, Schädeldach, Dach der li. Orbita und an der Innenseite 
der harten Hirnhaut. 

Mikroskopisch sehr buntes Teratom mit maligner Entartung, sowohl in Richtung 
eines Karzinoms als auch eines Sarkoms. Auch in den Metastasen beide Komponenten 
festgestellt, zum Teil unmittelbar nebeneinander, insbesondere in Lymphknoten- 
metastasen. 

Kurze Erörterung der Genese der Teratome der Schilddrüsengegend und des 
Mediastinums: 

Als wahrscheinlichste wird die Theorie von Budde angesehen und auch für die 
beiden vorbezeichneten Fälle herangezogen, nach der es sich um monogerminale auto- 
chthone Bildungen handelt, die genetisch auf ausgeschaltete Zellkomplexe des Urmundes 
zurückzuführen sind. 


3. Herr Boemke: Absbestosis und Lungenkrebs. (Erscheint Frankf. Zsch. 
f. Pathol.) 


Sitzung vom 23. Juni 1943 


L Herr Walter Koch: Spezifische Myokarditis und Reizleitungssystem. 
(Erscheint ausführlich an anderem Orte.) 


2. Herr Benoit: Zur Frage der sog. schlaffen Leberzirrhose (Borst). 


An Hand einer Beobachtung von in Schüben verlaufender interstitieller Hepatitis 
mit Ikterus und mit teilweisem Uebergang in eine Art Zirrhose wird an Hand der 
v. Meyenburgschen Mitteilung dreier Fälle der Versuch gemacht, diesen in Beziehung 
zur schlaffen Leberzirrhose zu bringen. Die bei der mikroskopischen Untersuchung auf- 
fallend häufig gefundenen Leberepithelien mit Karyorrhexis der Kerne werden eingehend 
besprochen und dabei auf Tierexperimente an Mäusen mit mitolytischen Giften hinge- 
wiesen. Es scheinen hier Vergleichspunkte zwischen beiden Bildern zu bestehen. Die 
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gleichen Kernveränderungen in dieser Häufung werden beim Gelbfieber und bei schwerem 
rezidivierendem Typhus gezeigt. Dabei wird der Meinung Ausdruck gegeben, daß bei 
gewissen Formen der Lebererkrankungen im Intermediärstoffwechsel Gifte auftreten, 
die den mitolytischen sehr ähnliche Bilder erzeugen können. 


3. Herr Hallervorden: 
a) Traumatische Gliome: 


1. Lokalisiertes Oligodendrogliom um eine traumatische Zyste bei 
einer 4ljährigen Frau, die seit der Jugend nach einem Fall auf den Hinterkopf an epi- 
leptischen Anfällen litt, und 

2. Oligodendrogliom im Anschluß an einen Kontusionsherd im Balken- 
splenium bei einem 13jährigen epileptischen Knaben (Sturz aus dem Fenster). 

b) Konzentrische Sklerose. 

Bei einem 32jährigen Mann nach ca. 6wöchiger Krankheitsdauer (vgl. Haller- 
vorden und Spatz, Arch. Psychiatr. 98, 641, 1933). 


Sitzung vom 7. Juli 1943 


1. Herr Ostertag: Zur Kenntnis des Lymphogranuloma inguinale. 


Eine zur Begutachtung anstehende, zunächst ohne Kenntnis der Anamnese vor- 
genommene Obduktion eines im Alter von 5l Jahren verstorbenen Mannes konnte 
erst nach eingehender Untersuchung und anamnestischer Erhebung geklärt werden: 

Im ersten Weltkrieg: Gonorrhöe. 1923: Hämorrhoidaloperation. 1925: Lues. 
1928: Hämorrhoidaloperation. 1940: Unfall durch Angriff eines Bullen mit Quetschung 
in der Schulterregion. Bald danach allgemeine Verschlechterung. Schwierigkeiten bei 
der Stuhlentleerung. 1941: Tod an Peritonitis. 

Während der vierwöchigen klinischen Beobachtungsdauer eine stark ver- 
breitete Aorta, tabische Arthropathien und positive Luesreaktion im Blut. Sphinkter 
ani schlaff, die Ampulle eng, infolge eines mannsfaustgroßen derben, an der linken 
Beckenwand fixierten Tumors. 

Die Untersuchung der Probeentnahmen zeigte ein nekrotisches, schwieliges Narben- 
gewebe mit Prostatakonkrementen, während die Lymphknoten eine erhebliche narbige 
Schrumpfung des Hilus und eine enorme Bindegewebsvermehrung ergaben. 

g Ki vom Pathologen vorgeschlagene Freische Reaktion wurde nicht mehr durch- 
geführt. 

Die Sektion ergab: Fortgeschrittene Tabes dorsalis mit völlig beendetem Abbau; 
vereiterte tabische Arthropathien, Aortitis. 

Hauptbefund: Völlige Verschwielung und Verbreiterung des Beckenbindegewebes 
bis an das Rektum heran, Prostata völlig in dem Schwielengewebe aufgegangen, ebenso 
wie das Rektum fest mit dem Bindegewebe des kleinen Beckens vermauert, besonders 
am linken knöchernen Rand des kleinen Beckens. Blase: Chronische eitrige hämor- 
rhagische Urozystitis mit paravesikaler phlegmonöser Entzündung, von hier ausgehende 
eitrige Peritonitis. Prostata ist nicht mehr zu finden. 

Am aufgeschnittenen Rektum durchweg nekrotisches Gewebe. Kleinhandteller- 
großes, von derbem Wall umgebenes Ulkus. Muskulatur des kleinen Beckens ist von 
dünnflüssigem grünen Eiter durchsetzt. Das gesamte Becken wurde mitsamt der 
unteren Wirbelsäule entnommen und zunächst sichergestellt. Nur dadurch war es 
möglich, die Untersuchung in Stufenserien durchzuführen. Das infolge Bestrahlung 
nekrotische Rektum konnte nicht weiter untersucht werden. Karzinom bestand nicht. 

Im Beckenboden alte derbschwielige Narben, z. T. von Fisteln durchsetzt. Die 
Prostatadrüsen sind weit auseinandergedrängt (Erläuterung durch Abb.), z. T. zugrunde 
gegangen, so daß nur noch Prostatakonkremente zu finden sind. 

Das histologische Bild erinnert an die vernarbende Lymphanigtis im Spätstadium 
des Lymphogranuloma inguinale. , 

Chronisch indurierte Entzündungen am Rektum wurden früher bald als Folge der 
Gonorrhöe oder Lues oder auf beides zusammen zurückgeführt. Nach Kenntnis des 
Lymphogranuloma inguinale ist die Erklärung für diese oft strikturierenden Prozesse 
gefunden. Wenn auch die Freische Reaktion nicht angestellt wurde, so ist die Infektion 
an Lymphogranuloma inguinale doch überaus wahrscheinlich, da der Verstorbene 
mehrfach venerische Infektionen durchgemacht hat (wegen der Lues überdies un- 
zureichend behandelt wurde). 

Für das Lymphogranuloma inguinale spricht nach klinischen Erfahrungen auch 
die Erkrankung an ‚‚Hämorrhoiden‘‘, an denen der Verstorbene zweimal operiert worden 
war. Das Befallensein der Prostata ist zwar ungewöhnlich, jedoch inzwischen beschrieben 
worden. Die vorliegende Form mit der Auseinanderdrängung der Prostatadrüsen ist 
meines Wissens noch nicht bekanntgegeben, war jedenfalls den Kollegen, denen ich 
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vor Abschluß meiner Untersuchungen die (Demonstrations-)Präparate vorlegte, nicht 
t 


WW Jersel nimmt für diese tiefen anorektalen und genitalen Veränderungen die 
Lymphstauung an, während doch wohl die interstitiellen Entzündungen durch das 
auf dem Lymphwege vordringende Virus im Vordergrund stehen dürften. Die Er- 
schlaffung des Anus spricht nach klinischem Urteil auch für das Lymphogranuloma. 

Wegen des schweren Befallenseins wurden die Knochen nicht untersucht, da diese 
als tabisch arthropathisch aufgefaßt wurden, doch können Knochen und Gelenke beim 
Lymphogranuloma mitaffiziert sein. Einzelne Lymphknoten waren entweder völlig 
geschrumpft oder das restliche Parenchym infolge der Vermehrung des Bindegewebes 
stark auseinandergedrängt. Frisches Granulationsgewebe wurde nicht gefunden. Die 
verschiedenen Lymphadenitiden und Perilymphadenitiden sind nach eigenen Erfahrungen 
verdächtig für Lymphogranuloma inguinale. 

Frische Veränderungen fanden sich nicht. Die Freische Reaktion war nicht an- 
gestellt. Das Rektum infolge Röntgennekrose nicht mehr zu untersuchen. Da mir aber 
kein anderes Krankheitsbild bekannt ist, das ähnliche Veränderungen hervorruft, zu- 
dem ein erfahrener Kliniker wie Herr Prof. Löhe das Krankheitsbild als typisch an- 
sieht, mußte die Beobachtung mitgeteilt werden, zumal das Mitbefallensein der Prostata 
bisher nur in frischen Stadien erwähnt ist. 


2. Herr Rix: Onchorcerca volvulus. 


Nach eingehender Besprechung der Filariosen wird eine Serie von Onchocerca 
volvulus-Fällen demonstriert, die den verschiedensten Entwicklungsstadien entsprechen. 
Das Material stammt ausschließlich von Negern. 


3. HerrIrsigler: Ueber Erweichungen des Marks nach Unterschneidung 
der Hirnrinde und ihre Bedeutung für die Hirnwunden des Menschen. 


Bei experimentellen Unterschneidungen der Hirnrinde an Hunden, Katzen und 
Affen wurde gefunden, daß jeder unterschnittenen Windungskuppe ein kegelförmiger 
Erweichungsherd in der Marksubstanz entspricht, dessen Spitze in Richtung der Stab- 
kranzfasern zur Hirnkammer hinweist und der eine auffallende Aehnlichkeit hat mit 
den bekannten kugelsektorförmigen Erweichungen bei der fortschreitenden Enzephalitis 
nach offenen Hirnverletzungen des Menschen. Diese Erweichungen der Marksubstanz 
entstehen durch Unterbrechung von Gefäßzweigen, die von der Hirnoberfläche durch 
die Rinde hindurch in das Mark eintreten. Sie entwickeln sich im Laufe der ersten 
Woche nach der Verletzung und können primär oder sekundär infiziert werden. Bei den 
unter keimfreien Bedingungen ausgeführten Unterschneidungen bleibt die Ventrikel- 
wand von der Nekrose verschont. Bei den infizierten Hirnwunden kann dagegen die 
Erweichung auf die Hirnkammer übergreifen und zur Liquorfistel bzw. Infektion der 
inneren Liquorräume führen. Aber auch eine Abkapselung durch entzündliche Granu- 
lationen ist möglich: so entwickelt sich das Bild der lokalen oder abszedierenden Enze- 
phalitis. Das weitere Schicksal ist dann entweder eine bindegewebige Narbe oder ein 
zystischer Hohlraum in der Marksubstanz, der mit der erweiterten Hirnkammer in Ver- 
bindung steht. Diese gefäßabhängigen Nekrosen, die beim Menschen zuerst von 
E. Fischer beobachtet und beschrieben worden sind, erklären den relativ späten Beginn 
der enzephalitischen Erscheinungen bei einem großen Teil der Konvexitätswunden des 
Menschen sowie auch den sog. Ventrikelspäteinbruch, dessen plötzliches Auftreten einen 
bis dahin glatten Heilverlauf unterbrechen und dann eine ernste Komplikation darstellen 


4. Herr K. Apitz: Zur Kenntnis der Wachstumsstörung bei Akro- 
megalie. 

j Ein klassischer Fall langdauernder Akromegalie bei einem 30jährigen Weibe wird 
vorgewiesen, besonders bezüglich des röntgenologischen und feingestaltlichen Verhaltens 
des Skeletts; die Veränderungen an den Rippen werden durch Befunde bei einem Früh- 
fall ergänzt. In beiden Fällen werden die Angaben Erdheims voll bestätigt. Darüber 
hinaus werden die akromegalen Veränderungen der Zehen an Schnitten und Mazerations- 
präparaten erläutert. 

Es wird im einzelnen dargelegt, warum beim Erwachsenen bestimmte Körper- 
bezirke auf die Ausschüttung des Wachstumshormons elektiv oder jedenfalls weit stärker 
als andere ansprechen. Die Makrosplanchnie wird auf eine pathologische Verstärkung 
der physiologischen Gewebserneuerung, die Knorpelwucherung auf die lebenslängliche 
Ansprechbarkeit des Knorpelgewebes zurückgeführt. Eine pathologische Uebertreibung 
der zuletzt ablaufenden Wachstumsvorgänge, also eine „residuale“ Ansprechbarkeit, 
kommt zum Ausdruck im akromegalen Wirbelkörperzuwachs, in der Progenie und in 
der Vergrößerung der Nebenhöhlen. Die vermehrte Ansprechbarkeit der Akren, welche 
bislang nicht erklärt werden konnte, wird auf physiologische Besonderheiten zurück- 
geführt, die mit der niedrigeren Temperatur dieser Körperteile in Verbindung stehen; 
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z. B. ist an physiologisch verstärkte Hormonempfänglichkeit zu denken, die zum Aus- 
gleich einer Kältehemmung des Wachstums dienen könnte. 

Es steht also grundsätzlich nichts im Wege, im Bild der akromegalen Wachstums- 
vorgänge den Ausdruck der verschieden starken örtlichen Ansprechbarkeit auf das 
Wachstumshormon zu sehen. Die Verhältnisse bei Akromegalie legen den Gedanken 
nahe, daß die Formbildung innerhalb gestaltlich homogener Gewebe überhaupt (neben 
funktionellen Impulsen) auf verschieden starker hormonaler Ansprechbarkeit beruht; 
demgegenüber würde die Materialverschiebung als formbildender Faktor usw. nur in 
frühembryonaler Zeit, z. B. bei der Gastrulation, Bedeutung haben; ortsgebundene Ver- 
schiedenheiten der Stärke des Wachstumsimpulses sind als Mittel der Formgebung hin- 
gegen nicht bewiesen und eher unwahrscheinlich. 


Sitzung vom 21. Juli 1943 


L Herr Froboese: Ueber verkalkte Eierstocksfibrome (Hormonfragen 
und Erblichkeit). 


32jährige Frau, die zwei Kinder hat, das jüngste im Alter von 3 Jahren, erleidet 
im 4. Schwangerschaftsmonat eine doppelseitige Exstirpation hühnerei- bis gänseei- 
großer, steinharter (Säge) Eierstocksfibrome aus vitaler Indikation wegen Stieldrehung 
mit hämorrhagischer Infarzierung der einen Seite. Das große Corpus luteum graviditatis 
konnte in einem kappenförmigen Eierstocksgewebsrest der anderen Seite nebst einigen 
Eifollikeln verschiedener Reifezustände und einer dezidual umgewandelten Endometriose 
nachgewiesen werden. Gute Erholung. Ungestörter Verlauf der Schwangerschaft. 
Normale Wehentätigkeit, normale Geburt und reichliche Laktation während des ganzen 
Säuglingsalters: alles also nachweislich ohne Eierstöcke, insbesondere ohne Corpus 
luteum, woran sich zwangsläufig Erörterungen über Hormonfragen knüpfen (eine 
Hormontherapie oder -prophylaxe wurde nicht getrieben). Der Fall hat in dieser Be- 
ziehung die Bedeutung eines Experiments und kann im Hinblick auf zahlreiche Hypo- 
thesen und Zweifel reinigend wirken, worauf an anderer Stelle eingegangen werden muß. 
Darüber hinaus verdient er noch als Beitrag zur nosologischen Familienforschung re- 
gistriert zu werden, da die Mutter dieser Patientin, gleichfalls im Alter von 32 Jahren, 
und zwar ein Jahr vor der Geburt der Patientin, vom gleichen Frauenarzt ebenfalls 
wegen doppelseitiger verkalkter Eierstocksfibrome (,,kleinapfel- bis kleinfaustgroß, 
histologische Untersuchung von Prof. Verse, Berlin-Westend, 1910) operiert wurde, 
wobei ein kleiner Ovarialrest zurückbehalten wurde, der ausgereicht hat, die Frau kurz 
nach der Operation schwanger werden zu lassen und der jetzigen Patientin das Leben 
zu geben. — Es ist beabsichtigt, den Fall dem Virchowschen Archiv zur Veröffentlichung 
zu überreichen. 


2. Herr v. Törne: Ungewöhnliche Ursache einer Varizenbildung der 
Speiseröhre. 


33jährige Erstgebärende wird im 7. Schwangerschaftsmonat plötzlich — ohne 
vorher krank gewesen zu sein — von schwerstem Biluterbrechen befallen, das trotz 
hoher Gaben verschiedener Hämostyptica und mehrfacher Bluttransfusionen nicht be- 
herrscht werden kann. Tod während Schnittentbindung unter erneuter Blutung. Die 
Obduktion ergab tödliche Blutung aus rupturiertem Oesophagusvarix. Die Varicen 
des Oesophagus hatten sich infolge einer Kompression der Pfortader durch abnorm 
großen Lobus caudatus der Leber (15: 8:5 cm), der gestielt der Leberrückfläche anlag, 
ausgebildet (Lebergewicht 1480 g). Die Kompression ist vermutlich erst infolge Hoch- 
drängung der Eingeweide durch den graviden Uterus zustande gekommen. 

3. Herr Köhne: Ueber idiopathische, nicht arteriosklerotische intra- 
zerebrale Gefäßverkalkungen. 


Nach einem kurzen Ueberblick über das Wesen der nichtarteriosklerotischen Ge- 
fäßverkalkungen des Gehirns (Fahr) wird über einen 57jährigen Mann berichtet, der 
unter den klinischen Zeichen eines Hirntumors mit aphasischen Störungen gestorben ist. 
Während an den inneren Brust- und Bauchorganen, abgesehen von einer zyanotischen 
Stauung und einem doppelseitigen Pleurahöhlentranssudat, weder makroskopisch noch 
mikroskopisch ein pathologischer Befund zu erheben war, zeigte das Gehirn bei schweren 
allgemeinen Hirndrucksymptomen und völlig zarten Hirnbasisgefäßen einen systemati- 
schen kapillären und präkapillären Verkalkungsprozeß in den extrapyramidal-motori- 
schen Zentren einschließlich des Nucleus dentatus und der Marklager des Groß- und 
Kleinhirns bis zur Bildung von sogenannten Hirnsteinen. Röntgenbilder von einzelnen 
frontal geschnittenen Hirnscheiben heben die verkalkten Gefäße eindrucksvoll ähnlich 
wie in einem Kapillarogramm hervor. Nach den mikroskopischen Schnitten beginnt die 
Verkalkung offenbar mit der Ablagerung kleiner pseudokalkähnlicher Konkremente in 
unmittelbarer Nachbarschaft der Kapillarwände. Eine Kombination der Kalkablage- 
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rungen mit gleichzeitiger Paramyloidose, wie es Krücke in einzelnen ähnlich gelagerten 
Fällen beobachtet hat, bestand nicht. Die Aetiologie der gelegentlich familiär auf- 
tretenden Erkrankung liegt nach wie vor im Dunkeln. Es muß sich nach unserer heutigen 
Kenntnis um eine lokale Stoffwechselanomalie (Hallervorden) handeln, bei der nur 
auf das Gehirn beschränkte Störungen im Eiweiß- und Kalkstoffwechsel zu den Kon- 
krementbildungen führen. 


4. Herr Rößle: a) Zwei seltene Mischgeschwülste der Gebärmutter. 


> Erstens: Polypöse Mischgeschwulst des Corpus uteri einer 67jährigen Frau: Myxo- 


matöse, knorpelige, verkalkende osteoide Teile mit Plattenepithelknötchen, einem 
Schleimhautsarkom und einem Adenokarzinom (erscheint an anderem Orte). Zweitens: 
Daumenlange polypöse Mischgeschwulst der Zervix bei 60jähriger Frau mit verschieden- 
artigen drüsigen und mesenchymalen Anteilen, Bindegewebe, myxomatösen und myo- 
matösen Partien, Knorpel, ein- und vielkernigen Riesenzellen (publ. W. Beck, Virchows 
Arch. 308, 1942.). 


Bücherbesprechungen 


Heberer, G., Die Evolution der Organismen. Jena, G. Fischer, 1943. X, 774S., 
323 Abbildungen. Preis: brosch. RM. 43.—, geb.45.— 

Das Buch ist aus einem doppelten Anlaß entstanden: 1. fehlt im deutschen Schrift- 
tum seit langer Zeit eine zusammenfassende Darstellung der modernen Phylogenetik 
und 2. wird die Abstammungslehre neuerdings, besonders in Deutschland aus gewissen 
Kreisen der Geisteswissenschaften als eine überholte und widerlegte Hypothese hin- 
gestellt, eine Behauptung, die die Biologie nicht unwidersprochen lassen darf. So hat 
der Herausgeber die deutschen Fachvertreter zu einer Gemeinschaftsarbeit aufgerufen, 
in der das mit unendlicher Mühe und Sorgfalt seit vielen Jahrzehnten gesammelte 
Wissensgut in einer Gesamtschau zusammengestellt ist. Und trotz der großen Zahl 
der Bearbeiter (19) ist ein einheitliches Werk entstanden. 

Das Buch zerfällt in 4 große Abschnitte. Im ersten Teil (‚Allgemeine Grund- 
legung‘‘) werden im wesentlichen die Forschungsmethoden dargestellt. Nach einer 
„Philosophischen Begründung der Deszendenztheorie‘ durch H. Dingler 
setzt sich W. Zimmermann mit den Wegen phylogenetischer Forschung aus- 
einander. In kritischer Weise zeigt er, wie der phylogenetische Beweis immer nur in 
einer Auswohl der wahrscheinlichsten Erklärung aus der Summe der möglichen Er- 
klärungen besteht. Bei der Anwendung des Grundprinzips ‚„abgestufte Aehnlichkeit 
gleich abgestufte Verwandtschaft“ muß man sich des störenden Einschleichens von 
Konvergenzerscheinungen bewußt sein. Die Anwendung des biogenetischen Grund- 
gesetzes und die Auffassung krankhafter erblicher Abweichungen als Atavismen können 
manche Lücke im Bestande an verbindenden Fossilien schließen. B. Rensch zeigt, 
wie die Entstehung neuer Arten über die neuer Rassen geht, die durch Mutation einzelner 
Gene zustande kommt und an Fossilien in ungestörter Schichtenfolge und bei rezenten 
Tieren in Form von geographischen Rassen gut festzulegen ist. Die Grenzen von Rassen 
und Arten sind absolut fließend. Das entscheidende Kriterium für Arten ist nicht ihre 
absolute Unfähigkeit zur Kopulation, sondern das Ausbleiben derselben in freier Natur. 
Wenn wir bei Familien, Ordnungen und Klassen oft noch keine vollständige Ahnenreihe 
haben, so helfen uns doch einzelne Zwischenglieder und die Beobachtung der Tatsache, 
daß wir die Ahnenreihen der verschiedenen Formen bei Zurückverfolgung immer wieder 
konvergieren sehen, so daß das Prinzip des sich nach der Gegenwart hin gabelförmig 
verzweigenden Stammbaumes immer wieder durchleuchtet. Nur bei den Tierformen, 
die in den ältesten fossilführenden Schichten schon getrennt sind, versagt das paläonto- 
logische Material. 

Unter „höheren“ Formen versteht Rensch solche, „die komplizierter gebaut 
sind, dabei eine zunehmende Differenzierung, aber auch eine zunehmende Arbeitsteilung 
und Zentralisation der Funktionen aufweisen, so daß Nutzleistungen höheren Ertrages 
entstehen und vielfach auch eine zunehmende Unabhängigkeit von der Umwelt entsteht. 
Weiterhin ist für die höheren Tierstufen eine wesentliche Zunahme der psychischen 
Funktion charakteristisch.‘ 

Nach einem kurzen Abschnitt von Zündorf über den Gegensatz zwischen idealisti- 
scher Morphologie (in der die „geheime Verwandtschaft“ zwischen den Formen 
durch eine ideale Abwandlung von einem Urtypus im Sinne von Goethe gesehen wird) 
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und der evolutionistischen von Haeckel entwickelt Lorenz die bisher noch recht spär- 
lichen Versuche, auch die Psychologie phylogenetisch zu orientieren, wobei es 
weniger auf die Untersuchung der stärker umweltbedingten Reflexvorgänge als vor 
allem auf die der automatischen Reizerzeugungsvorgänge im Zentralnervensystem an- 
kommt, was besonders für die sogenannten Signalbewegungen gilt, die mit ihrem Be- 
deutungswechsel sehr feine Reihen von Verhaltungsweisen ergeben. 

Der zweite Teil behandelt die Geschichte der Organismen. Er ist die große 
Materialsammlung, in der in kürzester Form zusammengetragen ist, was die klassische 
Phylogenetik anTatsachen festgestellt hat, und wie sie diese entwicklungsgeschichtlich zu 
deuten versucht. Im ersten Abschnitt bringt J. Weigelt eine Übersicht über Methodik 
und Ergebnisse der Paläontologie als stammesgeschichtlicher Urkunden- 
forschung, wobei er aber ausdrücklich darauf hinweist, daß seine Wissenschaft noch 
in den Anfängen steckt, ihre Hauptaufgabe, die genealogischen Verhältnisse der fossilen 
Organismen zu ermitteln, erst zum kleinsten Teile gelöst hat. Auf die so besonders er- 
folgreichen Untersuchungen des Verf. im Geiseltal sei ausdrücklich hingewiesen. 
L. Rüger behandelt die absolute Chronologie der geologischen Geschichte 
und setzt sich mit den verschiedenen Methoden (Altersbestimmungen auf Grund radio- 
aktiver, astronomischer, sedimentativer und thermodynamischer Vorgänge) auseinander. 
Die Bleimethode wird als die zuverlässigste angesehen. Es spricht nichts dagegen, daß 
das organische Leben so alt ist, wie die ältesten Gesteine, d. h. ca. 2 Milliarden Jahre. 
Davon kommen auf die Wirbeltiere etwa 450 Millionen, auf die Säuger ca. 180 Millionen, 
auf den Menschen etwa 4, Millionen Jahre. In der Darstellung der Geschichte der 
Tiere von V. Franz werden auch zunächst die Fragen der Erkennbarkeit stammes- 
geschichtlicher Verwandtschaft besprochen, dann auf Probleme der Urzeugung und der 
ältesten Lebewesen eingegangen und zuletzt die Geschichte der Tiere in großen Zügen 
dargestellt, wobei allerdings die höheren Formen nur einen sehr bescheidenen Raum 
erhalten. Es folgt die Geschichte der Pflanzen von K. Mägdefrau. 

Der dritte Teit hat die Aufgabe, die Kausalität der Stammesgeschichte 
darzustellen. H. Bauer und N. Timofeeff-Ressovsky behandeln die Beziehungen 
zwischen Genetik und Evolutionsforschung bei Tieren, F. Schwanitz das gleiche 
bei Pflanzen. Die Makroevolution ist kausal nicht zu klären, der Mikroevolution steht 
das Experiment zur Verfügung. Das Material für die Evolutionsvorgänge liefern die 
Mutationen. Auf ihre verschiedenen Formen und Häufigkeiten (Mutations-Rate), ihren 
biologischen Wert (meist vitalitätsherabsetzend, gelegentlich aber auch steigernd) und 
ihr Vorkommen in freien Populationen gehen Bauer und Timof&eff ausführlich ein 
Neben der Mutation spielen als Evolutionsfaktoren besonders Unterbrechungen 
der Panmixie du ch Populationswellen oder Isolation (biologische und geographische) 
und Selektion als ordnende und richtende Faktoren eine Rolle, während die Mutation 
selbst richtungslos ist. Die ‚„„Selektionstheorie‘ von W. Ludwig faßt noch einmal 
. die schon in verschiedenen Beiträgen gestreiften Faktoren in ihrer Bedeutung für die 
Evolution zusammen. Bei Panmixie und Fehlen von Mutation und Selektion bleibt die 
genotypische Zusammensetzung einer hinreichend großen Bevölkerung konstant (Hardys 
Formel). Die Evolutionsfaktoren sind Mutabilität, Selektion, Isolation und ‚‚Zufall‘. 
Der letztere ist bedingt durch die kleine Zahl. Die Bedenken gegen die Lehre von der 
Selektion sind teils naturwissenschaftlicher, teils philosophischer Natur. Die ersteren 
sind folgende: 1. Die Rezessivität der mutierten Gene, ihr Defektcharakter und ihre 
häufige letale Bedeutung bei Homozygotie. 2. Die Entstehung von zwecklosen und zweck- 
widrigen Merkmalen. Dieses zweite ist schwer zu widerlegen, da man dem ‚Zufall‘ 
nicht allzuviel zumuten soll. In seinem Abschnitt Domestikation und Stammes- 
geschichte zeigt W. Herre, wie die Domestikation die Entstehung von Mutationen 
auslöst und fördert und dadurch stabile und labile Gene erkennen lehr. Sie zeigt die 
Wandelbarkeit der Formen tierischen Lebens in augenfälliger Weise, zeigt aber vor allem, 
wie die verschiedensten Arten bei gleicher Einwirkung der Umwelt die gleiche Mutations- 
neigung und Mutationsrichtung aufweisen (Hautveränderungen, Haarveränderungen, 
Dackelbeinigkeit), eine Tatsache, die nur durch echte Verwandtschaft (d. h. gemeinsamen 
Gen-Besitz) erklärt werden kann. In dem Abschnitt, das Typenproblem in der 
Stammesgeschichte setzt sich G. Heberer mit der Frage Mıkrophylogenie und 
Makrophylogenie auseinander, wobei besonders von der verbreiteten Ansicht der Pa- 
läontologen ausgegangen wird, daß die großen Typen ohne Übergänge nebeneinander 
stehen und sprunghaft entstehen, eine Wandlungsfähigkeit nur innerhalb der großen 
Typen besteht (Zweiphasenhypothese). Heberer betont, daß makrophylogenetische 
Sondermechanismen bisher nicht nachzuweisen sind. Es bleibt also abzuwarten, ob 
weitere Evolutionsmechanismen gefunden werden. Zunächst ist die Möglichkeit gegeben, 
mit den mikrophylogenetischen Mechanismen auch die Makrophylogenese zu erklären. 

Der vierte Teil endlich behandelt die Abstammung desMenschen. C.v. Krogh 
stellt die morphologischen und physiologischen Übereinstimmungen von Menschen- 
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affen und Mensch heraus, wobei er besonders auf die Übereinstimmung der Eiweißarten 
eingeht. W. Gieseler gibt einen Überblick über die fossile Geschichte des Men- 
schen, der erst im Diluvium auftritt, d. h. bis heute ungefähr 40000 Generationen 
alt ist. Die Sonderentwicklung des Menschen äußert sich am fossilen Material vor allem 
in der Größenzunahme des Gehirns und damit des Gehirnschädels bei gleichzeitiger Ver- 
kleinerung des Gesichtsschädels, besonders des Kiefers, und in der Ausbildung des auf- 
rechten Ganges mit den sich daraus ergebenden Umformungen des Skelettes (Wirbel- 
säule, Fuß, Thorax). Gieseler geht dann vom Neandertaler aus, bespricht kurz die 
außereuropäischen ‚‚Neandertaler‘‘ aus Rhodesien, Java, Palästina, um ihnen die Gruppe 
des Pithekanthropus und Sinanthropus gegenüber zu stellen und schließlich die euro- 
päischen Frühfunde (vor dem Neandert aler), also besonders den Heidelberger Kiefer 
und den Steinheimer Schädel zu besprechen. Aus allen diesen Funden ergibt sich ein- 
deutig die Abstammung des Menschen von einem Menschenaffen, von dem aus die Linie 
(wie in einem Stammbaum von Heberer bildlich dargestellt wird) einerseits zum Gorilla 
und Schimpansen, andererseits über den Pithekanthropus (mit einer Abzweigung zum 
Neandertaler) zum Homo sapiens verläuft. O. Reche behandelt die Genetik der 
Rassenbildung beim Menschen und bekennt sich zur monogenistischen Entstehung 
des Menschen an sich, die er in die Zeit der ersten starken Vereisung und nach Europa 
verlegt. Der Wechsel zwischen Eiszeiten und Zwischeneiszeiten hat dann zur Aus- 
breitung, Isolierung und Rassenzüchtung des Menschen geführt. Züchterisch wirkte 
besonders das Klima. Später spielte die Domestikation und die Heiratsauslese eine 
beträchtliche Rolle. Im letzten Abschnitt werden von H. Weinert die geistigen 
Grundlagen der Menschwerdung besprochen. Er weist auf die weitgehende 
Aehnlichkeit des Gehirns von Schimpansen und Mensch hin, betont die Fähigkeit des 


. Schimpansen zum Experiment, seine Neigung zu geselligen Handlungen, seine Frcude 


am Schmuck des Körpers. Der Trennungsstrich zwischen Tier und Mensch ist aber 
in dem ersten bewußten Gebrauch des Feuers gegeben. Dann zeigt Weinert die Stufen 
des geistigen Aufstieges, wie wir sie in den Werkzeugen, Zeichnungen, Plastiken ver- 
folgen können. Für die Entwicklung von Geist und Seele aus dem Tierhaften gelten 
grundsätzlich die gleichen Gesetze, wie sie für den Körper anerkannt sind. 

Das ganze Buch ist ein Bekenntnis zum ‚‚mechanistischen‘‘ Gedanken der Evolution 
durch Mutation, Selektion und Isolation, ein Bekenntnis zu Darwin und Haeckel. 
Es lehnt jeden Vitalismus ab. Es enthält ein ungeheuer reichliches Tatsachenmaterial, 
und es betont mit Recht, daß als ernsthafter Gegner nur anerkannt werden kann, wer 
dieses Tatsachenmaterial beherrscht und sich mit ihm auseinandersetzt. Ein Nachteil 
des Buches ist vielleicht, daß auch der Gegner aus dem naturwissenschaftlichen Lager 
zu wenig zu Worte kommt, daß die Einwände gegen die Selektionslehre allzu kurz ab- 
getan werden, auch dort, wo sie ‚wie in dem Abschnitt von Ludwig, zur Diskussion 
gestellt werden. Aber auf jeden Fall ist es ein Verdienst des Herausgebers und des Ver- 
legers, in unserer heutigen schweren Zeit ein Werk von diesem Format herausgebracht 
zu haben. Staemmler (Breslau). 


Ohm, Johannes, Die Mikroneurologie des Auges und seiner Bewegung. 
293 Abb., X, 308 S. Stuttgart, Ferdinand Enke, 1943. Preis: brosch. RM. 25.—, geb. 
RM. 26.30. l i 

Dieses Werk ist die Frucht eines Jahrzehnte langen Studiums des Nystagmus- 
problems, das dem Verf. bei Antritt seiner Knappschaftspraxis in gehäuftem Maß ent- 
gegentrat. Nicht nur um die Bergleute von ihrem quälenden Leiden zu befreien, sondern 
auch um eine Quelle der Gehirnerkenntnis auszuschöpfen, hat er durch 30 Jahre mit 
selbstgeschaffenen Mitteln die ungeheure Mannigfaltigkeit der Eigenschaften des Ny- 
stagmus an 2600 Fällen beruflichen und 1300 nichtberuflichen Augenzitterns gesammelt 
und in fast 300 Abhandlungen besprochen. Es gibt wohl keinen Forscher, der über ein 
so reiches Krankengut auf diesem Gebiet verfügt wie Ohm. Deshalb ist auch die Be- 
sprechung dieses Werkes nicht einfach. Verf. sagt selbst in der Einleitung, daß wohl 
niemand behaupten könne, die fast unübersehbare Anzahl seiner Abhandlungen sei von 
der sammelnden und sichtenden Heilkunde assimiliert worden; aus einer Prüfung der 
Lehr- und Handbücher der Physiologie, Augen-, Ohren- und Nervenheilkunde gehe das 
hervor. Diese Worte des Verf. müssen daher an die Spitze der Besprechung gestellt 
werden. Er spricht die Hoffnung aus, daß die Zeit seiner Anerkennung kommen muß, 
da seine Forschungen einen wesentlichen Teil der Mikroneurologie enthalten, nicht nur 
der der Augenbewegung, sondern auch der des Sehens und darüber hinaus der des Ge- 
hirns selbst. 

Der 1. Abschnitt des I. Teils ist der Nystagmographie gewidmet; in ihm werden 
nach einem kurzen geschichtlichen Ueberblick die Leistungen und Febler des Verfahren, die 
Auswertung des Nystagmus, die Umrechnung der Kurvenamplitude im Drehungswinkel, 
die elektrische Registrierung der Augenbewegung und die Verbesserungen der Unter- 
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suchungsmethoden besprochen. Im 2. Abschnitt wird versucht, einige Erkenntnisse 
in Formeln zu kleiden; es wird eine solche der Energie, des Index, der Gesamtenergie 
und schließlich eine Ursachenformel des Augenzitterns der Bergleute aufgestellt. Der 
3. Abschnitt behandelt die Gehirnschwingungen. '‚‚Elektrenkephalogramm‘“ und Ny- 
stagmogramm werden einander gegenübergestellt. Das erste stammt von unzähligen 
(Berger) oder auch noch von ziemlich vielen Ganglienzellen (Kornmüller). Ohms 
Ableitung vollzieht sich bei geringer ‚‚Verstärkung‘‘ bzw. Vergrößerung (1:2 bis 1:7) 
unter ganz natürlichen Bedingungen an einem Vorposten des Gehirns, dem Auge, indem 
sie die Schwingungen von zwei oder mehreren Augenmuskeln aufnimmt. Letzte seien 
gewissermaßen ‚Detektoren‘, die Oszillationen in einem kleinen Schaltraum enthüllen, 
das im zentralen Vestibulariskern angenommen und ‚„Hauptaugenmuskelsender‘‘ ge- 
nannt wird. Unter den vielen Arten von Augenzittern der Bergleute — wegen der binoku- 
laren Frequenzgleichheit als Schaltsystem bezeichnet — werden ungefähr 60 verschiedene 
Unterabteilungen aufgenommen. Der ganze schwingende Ganglienapparat gehöre 
physiologisch zusammen, was man kaum von der unipolaren Ableitung Kornmüllers 
und erst recht nicht von der Bergers sagen kann. Darin sei ein großer Vorteil des Ny- 
stagmogramms vor dem Elektrenkephalogramm zu erblicken, um so mehr als bei dem 
ersten die Möglichkeit viel größer ist, die Versuchsbedingungen zu ändern. So könnten 
die vitale Tätigkeit der Ganglienzelle, die harmonische Analyse, die Frequenz, die un- 
gedämpften und die komplizierten Schwingungen, die Interferenzerscheinungen, das 
Problem der langsamen und schnellen Phase, die Verwandtschaft von Pendel- und Ruck- 
zittern, die Herkunft der e wellen, das Verhältnis von æ- und ß-Wellen und die Ver- 
änderung der &-Wellen während des Wachstums betrachtet werden. Den Abschluß 
des Abschnittes bildet die Familienforschung bei augenzitternden Bergleuten, die eine 
Frequenzgleichheit der Verwandten ergab, und eine Besprechung der Aufgabe der elek- 
trischen Gehirnwellen mit einer Schlußbetrachtung und mit einem Vergleich gegenüber 
der Musik. Alle Kurven hätten zu einer Tonleiter des Augenzitterns der Bergleute ge- 
führt, die reicher ist als die Tonleiter des Klaviers. Es wird die Frage aufgeworfen, ob 
nicht jeder Tonfrequenz eine eigene Oszillationsfrequenz in der gesamten Hörbahn 
entspricht und die „Harmonie‘‘ etwa auf der Verbindung bzw. Resonanz verschieden 
frequenter Ganglienzellen in der Rinde beruht und damit die Grundlage der musikalischen 
Komposition abgeben könnte. 4. Abschnitt: Zur Erklärung des Sehens. Nach einem 
kurzen Ueberblick über die Elektrophysiologie der Sehbahn, der die Reflexbahn des 
Augenzitterns, die Netzhautströme, die Untersuchungen von Fröhlich am Kephalo- 
podenauge, grundlegende Erkenntnisse am Augenzittern der Bergleute von 1914—1916, 
spätere Untersuchungen mittels der Verstärkermethoden am Auge und am Gehirn und 
die Reizung des Auges mit Wechselströmen zum Inhalt hat, wird über die Erklärung 
des Sehens gesagt: Jeder Erklärungsversuch des Sehens muß die elektrischen Erschei- 
nungen heranziehen. Dazu gehöre auch der Nystagmus. Es sei üblich, das angeborene 
Augenzittern als amblyopisch zu bezeichnen. Dies gilt nicht für sehr zahlreiche Fälle, 
bei denen keine objektiven Störungen am Auge vorliegen und die Sehschärfe trotz leb- 
haftem Augenzittern mehr weniger normal ist. Der Hundertsatz der Fälle mit guter 
Sehschärfe wäre noch größer, wenn es gelänge, das Auge während der Sehprobe ruhig- 
zustellen. Beruflicher und latenter Nystagmus beweisen ja, daß die Unruhe der Augen 
als solche die Sehschärfe erheblich herabsetzt. Bei 3 Arten von Augenzittern liegt eine 
schwere Störung der optischen Bahnen vor, nämlich bei der angeborenen totalen Farben- 
blindheit, dem Albinismus und den Kolobomen. Die Untersuchungen des Verf. ergaben, 
daß die Aehnlichkeit zwischen dem Augenzittern der total Farbenblinden und dem der 
Bergleute, abgesehen vom optokinetischen Nystagmus, so groß ist, daß sich der Verf. 
für berechtigt hält, das erste dem ‚‚Dunkelzittern‘‘ — Bergleute und kleine Kinder 
erkranken an Augenzittern infolge von ungenügender Lichtzufuhr, Hunde und Katzen 
nach Dunkelhaft — anzugliedern. Besonders auffallend sei die Aehnlichkeit zwischen 
dem der Bergleute und dem der total Farbenblinden. Hat das Dunkelzittern seinen Ur- 
sprung in der Netzhaut, so müsse das gleiche auch für die Farbenblinden gelten, wo es bis- 
her zweifelhaft war, ob die Störung peripher oder zentralliegt. Ohm hat früher angenom- 
men, daß die ruhige Haltung der Augen darin begründet ist, daß die immer vorhandene 
oszillatorische Tätigkeit der Ganglienzellen in den Augenmuskeln bzw. in den Vestibularis- 
kernen (Hauptaugenmuskelsender) eine so hohe Freguenz und eine so kleine Amplitude be- 
sitzt, daß sie für seine Hebel nicht erfaßbar ist. Vermutlich liege die Frequenz im letzten 
Teil des motorischen Reflexbogens über 15 Hertz, wahrscheinlich bei 25 und Ohm be- 
zeichnet sie als motorische Verschmelzungsfrequenz. Alles spreche dafür, daß sie den 
Zustand im optischen Teil des Reflexbogens in sehr getreuer Weise widerspiegelt. Daraus 
folge, daß auch das Sehen auf oszillatorischen Vorgängen in allen Neuronen der Sehbahn 
beruht und erst dann vollkommen ist, wenn die Frequenz eine gewisse Höhe erreicht, 
die man als optische Verschmelzungsfrequenz bezeichnen kann. Die Frequenz der 
Farbenblinden liegt unterhalb davon, und zwar im gleichen Frequenzband, wie die des 
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voll ausgebildeten Augenzitterns der Bergleute. Beide beruhen auf einer ‚‚Verstimmung“ 
der Neurone der optischen Bahn. Die angeborene Farbenblindheit sei demnach ein 
Frequenzproblem der optischen Neurone, und zwar in erster Linie der Zapfen. Schließ- 
lich wird noch Stellung zur Frage des von anderen Autoren angenommenen zentralen 
Skotoms bei angeborener Farbenblindheit und zur „Schwarzempfindung‘‘ genommen. 

Im II. Teil (Grundplan der Augenbewegung), werden besprochen die Frage des 
supranukleären Schaltzentrums, die supravestibulären Bahnen, der waagerechte vesti- 
buläre Drehnystagmus im Dunkeln, der vestibuläre (v. Romberg-Ohm) und der okuläre 
Wechselstromnystagmus (Ohm), der waagrechte optische Drehnystagmus (optokineti- 
sche), der optisch-vestibuläre Drehnystagmus, der Einfluß des Sehens auf die vesti- 
bulären Reaktionen, der Einfluß des Lichtes auf den vestibulären Drehnystagmus des 
Kaninchens, die Einflüsse des Scheitel- und Schläfelappens und des Stirnhirns, die 
Vierhügelbahn, der Einfluß des Streifenhügels und der Halsreflexe, der Lagenystagmus, 
der Einfluß des Kleinhirns und des Sympatbikus, die Anatomie der Blickbahnen, Schluß- 
folgerungen, der Einfluß des Lichtes und der Dunkelheit, Zwangshaltungen und Zwangs- 
bewegungen und Schlußbemerkungen zum angeborenen Nystagmus. 

Im III. Teil (Der praktische Nutzen der Augenzitternforschung) wendet sich Ohm 
nach Beschreibung der von ihm angewendeten Technik den Erfahrungen mit seiner 
Methode zu, bei der er den optikinetischen Nystagmus als Grundlage der optischen Seh- 
prüfung verwendet. Die verschiedensten Erkrankungen und Verletzungen der Augen 
wurden dazu herangezogen und die Methode auch zur objektiven Lichtsinn- bzw. Adapta- 
tionsprüfung und zur objektiven Refraktionsbestimmung verwendet. Die Anwesenheit 
des optokinetischen Nystagmus schließt die Blindheit aus. Besondere Bedeutung komme 
der Methode bei der Erhebung zuverlässiger Befunde bei Begutachtungen zu. Bisher 
wurden zur objektiven Sehprüfung der Pupillen, -Einstellungs-, und Drehreflex heran- 
gezogen. Fallen sie positiv aus, so ist wohl der Beweis für Simulation erbracht, es lassen 
sich aber keine Schlüsse über die Höhe der Sehleistung aus ihnen ziehen und in der Mehr- 
zahl der schwierigen Fälle versagen sie völlig. Im optokinetischen Nystagmus stehe aber 
ein die früheren Methoden weit übertreffendes Mittel zur Verfügung, da er mit dem be- 
wußten Sehen auf das innigste verbunden ist, sich in der Verbindung mit der Nystagmo- 
graphie zur quantitativen Bestimmung hervorragend eignet, und sich den besonderen 
Umständen des Falles aufs beste anpassen läßt. Wertvoll ist auch die objektive Nach- 
prüfung des Einflusses von Gläsern mit hoher Brechkraft, wenn bei Untersuchung auf 
Invalidität der günstige Einfluß der Gläser geleugnet wird, setzt aber Vertrautheit mit 
der Methodik und ein umfängliches Instrumentarium voraus. In der 2. Abteilung 
wird noch über die Fehlbeurteilung des Augenzitterns und im IV. Teil über Erbanlagen 
in der Ohmschen Sippe gesprochen. — Das vom Verlag Ferd. Enke in Stuttgart heraus- 
gegebene Werk läßt in der Güte seiner Herstellung nicht erkennen, daß es unter so 
harten Kriegsverhältnissen hergestellt worden ist. Es ist mit 253 Abbildungen ausge- 
stattet, die in klarster Weise die Feinheiten der dargestellten Kurven erkennen lassen. 

v. Herrenschwand (Innsbruck). 
Meyenburg v., H. (Zürich), Kurze Anleitung zur Vornahme von Sektionen. 
Zürich, Selbstverlag, 1940. 

Die nur 15 Druckseiten umfassende Anleitung kann und will nach des Verf. Worten 
nicht ein Ersatz für den Sektionskursus sein. Nur durch persönliche Anschauung und 
Uebung könne man die nötige Erfahrung erwerben; das gedruckte Wort vermöge ledig- 
lich dem Gedächtnis nachzuhelfen. Beschrieben wurde der Gang der Sektion, so wie er 
am Züricher pathologischen Institut üblich ist. Von diesem Schema muß oft abgewichen 
werden, je nach den Erfordernissen des einzelnen Falles. Der Weg zu dieser notwendigen 
Anpassung wird durch richtige medizinische Ueberlegungen gewiesen werden. — Spezielle 
Techniken, die nur in der Hand des Geübten gute Resultate zeitigen, werden nicht 
angeführt. Gg. B. Gruber (Göttingen). 


Kienle, F., Die Sternalpunktion in der Diagnostik. Leipzig, G. Thieme, 1943. 
Preis: geh. RM. 36.—.) 

Unter den verschiedenen Werken, welche die Ergebnisse der Sternalpunktion be- 
handeln, nimmt das hier vorgelegte eine besondere Stellung ein. Kienle, Oberarzt 
an der Medizinischen Klinik des Gerhard-Wagner-Krankenhauses in Dresden, hat seine 
häAmatologische Ausbildung bei Ferrata in Pavia genossen und macht sich zum Ver- 
mittler der hochentwickelten italienischen Hämatologie im deutschen Schrifttum. Die 
Wiedergabe der Ferrataschen Anschauungen über die Stammformen der Knochenmarks- 
zellen ist begrüßenswert ; aus den Gegensätzen zwischen den Zellableitungen verschiedener 
Schulen vermag der Einsichtige zu lernen, daß hier ein subjektiver Faktor die Deutung 
stark beeinflußt. Die Sicherheit der Ergebnisse wird oft durch die Alleinherrschaft einer 
Hämatologenschule, z. B. der Naegelischen in Deutschland, vorgetäuscht. Daß man 
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die gleichen gestaltlichen Befunde auch anders deuten kann, sollte den klinischen Blut- 
zellforschern eine Fehlerquelle in Erinnerung rufen, deren Gefahr in der pathologischen 
Histologie nun erkannt und wohl überwunden ist, der Gefahr nämlich, allein durch 
Uebergangsbilder die Ableitung der einen Zellform aus der anderen nachweisen zu wollen. 

Entsprechend dem Titel des Buches steht der diagnostische Wert der Methode im 
Vordergrund. Kienle gibt differentialdiagnostische Tafeln, welche seine Ergebnisse 
zusammenfassen. Die farbigen Abbildungen sind zum größten Teil ausgezeichnet ge- 
lungen; hingegen sind unter den Schwarzweißbildern einige unscharf, so daß sie in einer 
Neuauflage wohl besser zu ersetzen wären. Das Schwergewicht der Kienleschen Dar- 
stellung liegt nicht auf der zahlenmäßigen Auswertung der Knochenmarksausstriche, 
sondern auf dem, man möchte sagen: ‚‚feinst‘‘-gestaltlichen Verhalten der Blutbildungs- 
zellen. Sicher wird hierbei manchmal die Grenze des diagnostisch noch Verwertbaren 
überschritten, so z. B. bei den im Schrifttum recht widersprechend beurteilten Mega- 
karyozytenveränderungen bei Werlhofscher Krankheit. 

Im ganzen ist das Kienlesche Buch eine begrüßenswerte Neuerscheinung auf 
hämatologischem Gebiet, weniger als Fibel für den Unerfahrenen, sondern weil es dazu 
anregt, das bisher Erarbeitete kritisch zu sichten, um den Einfluß der ‚„‚Schule‘‘ auf die 
Deutungen möglichst zu verringern, und das Gesicherte zum Nutzen des Kranken zu 
verwerten. Apitz (Berlin). 


Mascher, Willi, Das Erythema nodosum beim Erwachsenen als Symptom 
der tuberkulösen Primärinfektion und seine Folgezustände. Acta tbc, 
scand. (Kobenh.) Suppl. X. Kopenhagen, Einar Munksgaard, 1943. Preis: brosch. 
dän. Kr. 10.—. 

Die ausführliche, rein klinische Arbeit beschäftigt sich an Hand von insgesamt 
335 Fällen von Erythema nodosum bei Erwachsenen mit der Bedeutung des E. n. für 
die Klinik der Tuberkulose. Dabei kommt Verf. zu der Ansicht, daß das E. n. fast aus- 
schließlich auch bei Erwachsenen ein Symptom einer tuberkulösen Primärinfektion 
darstellt. Katarrhalische Erscheinungen und Gelenkbeschwerden sind als Prodromal- 
symptome des E. n. bei Erwachsenen und damit als Teilsymptome der tuberkulösen Infek- 
tion aufzufassen. Verf. beobachtete nie, daß sich im Zusammenhang mit einemE.n. ein 
chronischer Gelenkrheumatismus entwickelte. In !/, aller Fälle von E. n., die Verf. selbst 
beobachtete. entwickelten sich klinische und röntgenologische Veränderungen im Sinne der 
tuberkulösen, ,‚Primärperiode‘‘. In etwa der Hälfte der Fälle waren ‚‚postprimäre‘‘ Verände- 
rungen nachweisbar. In etwa 15 %, der Fälle von E. n. konnten später keine tuberkulösen 
Veränderungen nachgewiesen werden. Bei ungefähr 40 %, aller Fälle entstand unter 
den Erscheinungen der Generalisationsperiode eine Pleuritis exsudativa, die sich in der 
Hälfte dieser Fälle innerhalb der ersten 6 Monate, in ?/, der Fälle innerhalb des ersten 
Jahres nach dem Auftreten des E.n. ausbildete. Chronische Tuberkulosen können in 
etwa !/, der Fälle von E.n. im Erwachsenenalter erwartet werden. Dabei treten die 
chronisch-tuberkulösen Veränderungen wesentlich rascher auf als nach der Primär- 
infektion im Kindesalter. 

In dem Material des Verf. wurden etwa 60 % aller chronischen Lungentuberkulosen 
innerhalb von 3 Jahren und 80 % innerhalb von 5 Jahren nach Auftreten des E o. 
beobachtet. Die sich dabei entwickelnden ‚‚Initialherde‘‘ liegen gewöhnlich in den 
Lungenspitzen und entstehen fast stets ohne subjektive Erscheinungen. Auch die 
Senkungsreaktion und die Temperatur sind zunächst normal. Im übrigen verhält sich 
der Verlauf der chronischen Lungentuberkulosen nach der tuberkulösen Primärinfektion 
im Erwachsenenalter nicht anders als nach der Primärinfektion im Kindesalter. Die 
Mortalität liegt jedoch nach Ansicht des Verf. höher. Die Frage, ob es wünschenswert ist, 
daß die primäre tuberkulöse Infektion sich gegenwärtig immer mehr auf das Erwachsenen- 
alter verschiebt, wird von dem Verf. verneint. Randeyath (Düsseldorf). 


Griesbach, R., Die Tuberkulosebekämpfung. Grundlagen und Wege zu 
einer einheitlichen und erfolgreichen Durchführung. 374 S. mit 27 Abbild. 
Leipzig, Georg Thieme, 1941. Preis: geb. RM. 21.—. 

Das umfassende Buch von Griesbach ist für den Arbeitsbereich des pathologischen 
Anatomen nicht von unmittelbarem Interesse. Da die Monographie jedoch zum ersten- 
male die gesamte Organisation der Tuberkulosebekämpfung in einer geradezu muster- 
gültigen Weise bespricht, so soll wenigstens in kurzen Zügen auf den Inhalt hingewiesen 
werden. In dem ersten Kapitel gibt Verf. einen geschichtlichen Überblick über die 
Entwicklung des Fürsorgegedankens. Es folgen dann Ausführungen über die Organi- 
sation der Tuberkulosebekämpfung und ihre Kostenträger, die Einrichtungen der Tuber- 
kulosebekämpfung mit ihrer Zweckbestimmung und Arbeitsweise. Dabei werden die 
Tuberkulosefürsorgestellen, das Tuberkulosekrankenhaus, die Lungenheilstätte, die 
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Übergangs- und Arbeitsheilstätten, die Wohnhäuser für Tuberkulöse und die Präven- 
torien besprochen. Im 3. Teil bespricht Verf. die Arbeitsaufgaben und die Durchführung 
der Tuberkulosebekämpfung. Randerath (Düsseldorf). 


Köhler, Alban, Grenzen des Normalen und Anfänge des Pathologischen 
im Röntgenbild. Achte, wesentlich erweiterte Auflage. VIII, 820 S., 565 Abbild., 
Lex. 8°. Leipzig, Georg Thieme, 1943. Preis: geh. RM. 51.—, geb. 53.—. 

Ueber die Bedeutung dieses Buches für den Pathologen hat Gg. B. Gruber bei 
Besprechung der vorigen Auflage (Zbl. 74, 191, 1940) alles Wesentliche gesagt, ich könnte 
ihn nur wiederholen. Es bleibt mir daher nur die Aufgabe, auf die Verbesserungen der 
neuen Auflage einzugehen. 

Das Buch wurde durch 61 neue Abbildungen und fast 300 längere und kürzere 
Zusätze um etwa 50 Druckseiten Text vermehrt. Wenn es trotzdem um 13 Seiten kürzer 
geworden ist, so wurde dies durch Kürzungen vor allem des Sachverzeichnisses ermöglicht. ` 
Dieses hat hierdurch seine Brauchbarkeit aber nicht eingebüßt, soweit ich mich durch 
Stichproben überzeugen konnte. 

Die Ausstattung ist trotz des Krieges sehr gut, die Widergabe der Abbildungen 
mit wenigen Ausnahmen durchaus befriedigend. Lauche (Nürnberg-Berlin). 


Wolff, Albert, Heeressanitätsdienst einst und jetzt. Lehmanns Wehrmachts- 
bücherei, Bd. 8. München, Lehmanns Verlag, 1943. Preis: kart. RM. 2.40. 

Die kleine 73 Seiten lange Schrift gibt für den Laien ein anschauliches Bild des 
Heeressanitätsdienstes an der Front und in der Heimat. Aus früheren Zeiten sind nur 
sehr wenige Angaben über den Sanitätsdienst zu finden; besonders interessieren die 
Schilderungen von Reil nach der Schlacht von Leipzig, und die Schilderung von H. Du- 
nant nach der Schlacht von Solferino, und sodann statistische Angaben über die Ver- 
luste an Toten und Erkrankten im Weltkrieg 1914—1918. W. Fischer (Rostock). 


Heupke, W., Die Fäzes des Menschen. Med. Praxis, herausgeg. von Grote u. a,, 
Bd. 28. Mit 55 Abbild. u. 4 farb. Tafeln. XI, 155 S. 2. erg. Aufl. Dresden u. Leipzig 
1943. Preis: brosch. RM. 12.—. 

Der pathologische Anatom pflegt in der Regel der Untersuchung der Fäzes, zumal 
der mikroskopischen, wenig Beachtung zu schenken, es sei denn daß er parasitologisches 
Interesse hat und vor allem auf pathogene Protozoen zu untersuchen hat. Das Buch 
von Heupke, nun in zweiter Auflage erschienen, ist zweifellos ein sehr guter Ratgeber 
und Führer für alle, die sich mit der Untersuchung der Fäzes beschäftigen. Es bringt 
einen Abschnitt über die Verdauung in den einzelnen Darmabschnitten, eine Anleitung 
zur Untersuchung der Entleerungen, sodann die makroskopischen und mikroskopischen 
Untersuchungsbefunde, einen Abschnitt über die Diagnostik der Wumkrankheiten, 
die Bakterien und die Protozoen des Darms; endlich die chemischen Untersuchungs- 
methoden, quantitative Bestimmungen und einiges über die Deutung der Stuhlbefunde. 
4 farbige Tafeln und 55 schwarze Abbildungen sind zur Erläuterung beigegeben; sie sind 
indes, wenigstens für Protozoen und Würmer, nur zur ungefähren Orientierung geeignet. 
Die Ausführungen über die Protozoen, zumal die Darmamöben, sind nicht ganz auf der 
Höhe; auch bei den Wurmerkrankungen wird manches vermißt, was man in diesem 
Buch eigentlich finden müßte. Bei den Ankylostomen vermißt man den Hinweis auf 
auf die Spezies Necator. Aber das sind nur kleine Ausstellungen; das Buch verdient, 
sehr angelegentlich empfohlen und benützt zu werden. W. Fischer-Rostock. 


Boecker, E., Die Tollwut. Aus der Sammlung Veröffentlichungen a. d. Gebiet d. 
Volksgesundheitsdienstes, Bd. 57, H. 1. 8 Abbild., 96 S. Berlin, Richard Schoetz, 
1943. Preis: brosch. RM. 3.60. 

Verf. weiß den Stoff auf kürzestem Raum umfassend und fesselnd zu gestalten. 
Nach der Begriffsbestimmung werden die morphologischen und bakteriologischen Eigen- 
heiten des Tollwutvirus, seine experimentelle und natürliche Uebertragung, Pathogenese 
und Epidemiologie dargestellt. Bei der Schilderung des Krankheitsbildes ist unter Bei- 
fügung trefflicher Abbildungen einzelner Krankheitsstadien neben dem Menschen in 
erster Linie, als wichtigster Ueberträger, der Hund berücksichtigt, bei sonst in Betracht 
kommenden Tierarten kurz auf charakteristische Krankheitsmerkmale eingegangen. 
Ausführliche differentialdiagnostische Hinweise finden sich in der Abgrenzung der Lyssa 
gegen hydrophobische Verlaufsformen des Tetanus, der Atropin- und Strychninvergiftung 
sowie anderer Erkrankungen. In dem geschichtlichen Rückblick wäre bei einer Neu- 
auflage ein Hinweis auf den in der Schilderung der Symptome so anschaulichen Seuchen- 
bericht des Agathias aus dem Jahre 553 über die Lyssaepidemie im Heerbann der 
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:Alamannen und Franken unter ihrem Herzog Leutharis (Lit. Benno v. Hagen, 
Lyssa eine medizingeschichtliche Interpretation, Jena, Gustav Fischer, 1940.) wünschens- 
wert. Das Buch gibt genaue Richtlinien und Anweisungen in der Indikation der Wut- 
schutzbehandlung sowie in der Bekämpfung der Tollwut. R. Hasche-Klünder. 


Alexander, Hanns, Differentialdiagnostische Bilder zur Lungentuberkulose, 
zweiter Teil. Praktische Tuberkulosebücherei. Beih. d. Dtsch. Tuberk.blattes, H. 29. 
Leipzig, Georg Thieme, 1943. Preis: geh. RM. 4.50. 

In Fortsetzung des bereits besprochenen ersten Teiles der differentialdiagnosti- 
schen Bilder zur Lungentuberkulose bespricht Alexander zahlreiche Krankheitsfälle, 
die zu Tuberkulosefehldiagnosen oder Schwierigkeiten bei der Diagnosestellung geführt 
haben. In dem vorliegenden Heftchen werden emphysematöse oder andere kavernen- 
ähnliche Bildungen beschrieben, die vor allem bei der röntgenologischen Differential- 
diagnose gegenüber der tuberkulösen Kaverne von praktischer Bedeutung sein können. 
Dabei werden angeführt Pleuraringe, Restpneumothorax, Mediastinalhernien, Senkungs- 
abszesse bei Spondylitis, Lungenemphysem, Rippenanomalien, Lungenlues, Gangrän 
und verschiedenartige Lungenzysten, Bronchiektasen, Tumoren, Stauungslunge Boeck- 
sche Krankheit und Fremdkörperpneumonien. Die ganz auf die praktischen und klini- 
schen Bedürfnisse abgestellte Darstellung führt unter Beifügung von 49 Abbildungen 
zahlreiche Krankengeschichten an. Randevath (Düsseldorf). 


Personalien. 


Im Alter von 75 Jahren verschied am 2. XI. 43 in Breslau der emeritierte ord. 
Professor Dr. Friedrich Henke, der bis 1935 als Direktor des Pathologischen In- 
stitutes der Breslauer Universität gewirkt hat. 


Der Prof. für Pathologie Dr. H. Siegmund in Münster i.W. ist zum Rektor 
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Zentralblatt 


für Allgemeine Pathologie u. Pathologische Anatomie 
Bd. 2 Ausgegeben am 22. Februar 1944 Nr. 3/4 


Herr Prof. Dr. Georg B. Gruber begeht am 22. Februar 1944 seinen 
60. Geburtstag. Wir verbinden mit den herzlichsten Glückwünschen zu den 
Erfolgen seines bisherigen Wirkens als Forscher, Lehrer und Mensch den 
Dank für seine sorgsame Mitarbeit an der Herausgabe des Zentralblattes 
und die Hoffnung, daß ihm im neuen ‚Lebensjahrzehnt seine Arbeitsfreude 
und -kraft unvermindert erhalten bleiben. 


M. B. Schmidt. Gustav Fischer. 


Originalmitteilungen 


Nachdruck verboten 


Ein bemerkenswerter Fall von Leberzelladenom 
Von Dr. Hans Schmidt, Assistent am Institut 


(Aus dem Pathologisch-anatomischen Institut der Universität Erlangen 
Direktor: Prof. Dr. E. Kirch) 


Mit 1 Abbildung im Text. 


Wenn über das Leberadenom, das jedem Pathologen hinlänglich be- 
kannt ist, und das durch Herxheimer (3) im Handbuch der Speziellen 
Pathologischen Anatomie und Histologie von Henke u. Lubarsch eine be- 
sonders ausführlich Bearbeitung erfahren hat, nachstehende kurze Mittei- 
lung erfolgen soll, so erscheint das wegen mehrfacher Besonderheiten dieses 
nn in klinischer, pathologisch-anatomischer und genetischer Hinsicht 
berechigt. 1 

Die: meisten Leberadenome finden sich ja als Zufallsbefunde bei Leichen- 
sektionen, ohne daß sie zu Lebzeiten sich klinisch bemerkbar gemacht hätten. 
Demgegenüber verursachte das in Rede stehende Leberadenom zu Lebzeiten 
erhebliche. Beschwerden, so daß es operativ entfernt werden mußte. Es 
handelt sich also um einen Operationsfall. Die Zahl der operierten Leber- 
adenome ist bisher erst sehr gering. Thöle (8) konnte 6 Fälle zusammen- 
stellen (von Anschütz, Hochenegg, Kausch, Lius-Escher, Salvia 
und Tricomi) dazu kommen noch je ein Fall von Oehlecker (6), 
E. Fischer und Morpugo (5), sowie ein Fall von Gasparian (2) 
(Fall 1), wo sich ein faustgroßer, gestielter Lebertumor fand, der zunächst 
als Adenom angesprochen wurde, der sich aber bei genauerer Untersuchung 
schon als karzinomatös erwies. Das sind die gesamten operierten Leber- 
adenome, die ich in der Literatur auffinden konnte. Erwähnenswert ist in 
diesem Zusammenhange auch noch der Fall Traenkel (10), wo ein Leber- 
adenom infolge Blutungsdurchbruches in die Bauchhöhle sogar einmal zum 
Tode führte. In Anbetracht der geringen Zahl von operierten Leberadenomen 
muß man daher Herxheimer (3) recht geben, der sagt, daß diese Ge- 
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schwülste kaum klinische Bedeutung besitzen. Um so interessanter sind sie 
aber von pathologisch-anatomischer. Seite aus, und: speziell ihre Histologie 


und Pathogenese hat zu verschiedenen Meinungsäußerungen Anlaß gegeben. 


Der Fall, den ich nun hier referiere, betrifft eine 66 Jahre alte Frau und 
bot folgendes bemerkenswerte klinische Bild. Ä 


Seit einigen Wochen klagte Patientin über Schmerzen im rechten Ober- und 
Unterbauch. Außerdem litt sie an hartnäckiger Verstopfung und an Blähungen und 
fühlte sich außerdem in dieser Zeit immer sehr müde. Wegen ihrer Beschwerden wurde 
sie ins Landkrankenhaus Coburg aufgenommen, wo man einen fast kindskopfgroßen 
Tumor im rechten Oberbauch tasten konnte. Derselbe war etwas derb, gut abgrenzbar 
und verschieblich. Bei der in Lumbalanaethesie vorgenommenen Operation fand sich 
der Tumor am vorderen unteren Rand der Leber, nur durch eine schmale Gewebsbrücke 
mit der Leber verbunden und gut davon abgrenzbar. Das Ganze sah wie ein großer 
Lappen der Leber aus, der durch eine Schnürfurche vom übrigen Teil der Leber ab- 
gesetzt war. Klinischerseits stellte man denn auch die Differentialdiagnose zwischen 
einer Schnürleber und einem echten Tumor. Nach Entfernung des .Tumors erfolgte 
glatte Wundheilung, so daß die Patientin schon nach 14 Tagen bei gutem Wohlbefinden 
wieder entlassen werden konnte. 


Pathologisch-anatomisch ist zunächst einmal die ungewöhnliche 
Größe des Tumors hervorzuheben. Der unter E. Nr. 3040/42 zur Unter- 
suchung zugesandte Tumor ist etwa kleinkindskopfgroß, ziemlich derb 
und von grauweißlicher Farbe mit einem Stich ins Gelbliche. Er wird allseits 
von einer bindegewebigen Kapsel umgeben und zeigt an Ober- und Schnitt- 
fläche knolligen Bau (Abb. 1). Die einzelnen Knoten sind unterschiedlich 
‘groß und werden durch mehr oder weniger breite, bindegewebige Septen 
voneinander getrennt. | i 

Die histologische Untersuchung des Tumors erbrachte nun noch weitere 
Eigentümlichkeiten, die Beachtung verdienen. Das histologische Bild 
größerer Tumorteile ist das eines gutartigen Leberzelladenoms von 

trabekulärem Bau, wo- 

011 12 13 1415 pg $ bei Zelle an Zelle ge- 
ILL + reiht ist und der nor- 
ge, male Leberbau nach- 

geahmt wird. Die Zell- 
balken werden nur 
durch dünnwandige 
Blutkapillaren und ein 
ganzspärlich entwickel- 
tes Stroma voneinander 
getrennt. Dazwischen 
finden sich dann noch 
einige breite, bindege- 
webige Septen, die eine 
gewisse unregelmäßige, 
läppchenartige Unter- 
teilung geben. Fleck- 
förmig ist in den Tu- 
S E | | morzellen hellgrünes, 

Abb. 1. Kindskopfgroßes umkapseltes Leberzelladenom mit eisenfreies Pigment in 


91 
1 


= Uebergang in Karzinom. Körner- bzw. Tropfen- . 


- E form erkennbar, offen- 
bar Gallepigment. Die Tumorzellen besitzen also bis zu einem bestimmten 
Grade Sekretionsfähigkeit. E 

In anderen Teilen zeigt der Tumor Uebergänge zu einem Ca. Es 
finden sich Drüsenschlauchbildungen mit Lumen. Die Drüsenschläuche sind 
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aber vielfach sehr unregelmäßig gestaltet, grenzen unmittelbar aneinander 
und gehen in solide Zellbänder über. Die Zellgrenzen werden dabei sehr 
undeutlich, ja es sind stellenweise förmlich syneytiumartige Zellbänder vor- 
handen. Ferner finden sich mehrkernige Riesenzellen, reichliche Mitosen 
und reaktiv-entzündliche Zellinfiltrate. Schließlich sind noch ganz in- 
differente, stromaarme Zellhaufen vorhanden, die keine Aehnlichkeit mit 
Leberepithelien mehr besitzen und auch fast keine Kapillaren mehr ent- 
halten. Hier kann an der Malignität kein Zweifel mehr bestehen. 

Ferner ist noch der Befund in der bindegewebigen Kapsel, die den 
Tumor außen umgibt, zu erwähnen. Diese Kapsel wird nirgends durch- 
brochen, hier und da besteht jedoch der starke Verdacht auf Gefäßeinbrüche. 
Stellenweise sind in der Kapsel noch Inseln erhaltenen Lebergewebes auf- 
findbar, wobei die Leberläppchen komprimiert und vielfach atrophisch sind. 
Das Protoplasma dieser Leberzellen ist trübe und feinkörnig. Das Binde- 
gewebe der Glissonschen Kapsel ist vermehrt und enthält zahlreiche Gallen- 
gänge sowie reichliche Iymphozytäre Zellinfiltrate. Ferner findet sich noch 
ein größerer Gang, der von mehrschichtigem, indifferentem Epithel aus- 
gekleidet wird, wie ein aberrierender Gallengang aussehend. Schließlich sind 
auch noch einige größere, dünnwandige Venen im Bindegewebe erkennbar. 
Einzelne atrophische Drüsenläppchen sind auch noch in den äußeren Schichten 
des Tumorgewebes aufzufinden. Die Leberzellbalken gehen hier ganz all- 
mählich und ohne Abgrenzungsmöglichkeit in die großen Tumorzellen über. 
Vereinzelt fallen in der Kapsel noch Drüsenläppchen auf, deren Zellen deut- 
lich größer und vor allem heller und zarter als diejenigen der übrigen atro- 
phischen Läppchen sind. Das Bild ist ähnlich wie in den knotigen Hyper- 
panen bei Leberzirrhose, wie sie besonders von Simmonds (7) beschrieben 
wurden. 

Der Tumor, der dem makroskopischen Aussehen nach allseits umkapselt 
und völlig gutartig erscheint und auch mikroskopisch in weiten "Teilen ein 
gutartiges Leberzelladenom darstellt, läßt also erst bei sehr ausgedehnter 
Untersuchung auch noch histologische Malignitätszeichen erkennen. Auf 
dieses Verhalten möchte ich besonders hinweisen. Unter den Autoren, die 
sich mit den primären Lebertumoren beschäftigt haben, herrscht ja darüber 
ziemliche Einigkeit, daß eine scharfe Grenze zwischen Adenom und Karzinom 
gerade in der Leber vielfach schwer zu ziehen ist. Diese Tatsache hat aber 
auch gewisse praktische Bedeutung und verdient daher stärker betont zu 
werden. Sie ist in den Arbeiten der Kliniker immer wieder hervorgehoben 
worden. Diese gehen z. T. [Thöle (8), E. Fischer 1) u. a.] sogar so weit, 
zu sagen, bei der Operation eines Leberadenoms solle wie bei einem malignen 
Tumor vorgegangen werden. Für den Histologen ist es von Wichtigkeit, 
diese Eigentümlichkeit der Leberadenome zu kennen. Es ergibt sich für 
ihn daher die Notwendigkeit, falls er einmal vor die allerdings äußerst selten 
verwirklichte Tatsache der Untersuchung eines operativ entfernten Leber- 
adenoms gestellt ist, die Leberadenoöme ausgedehnter als andere Gesch wülste 
nach Malignitätszeichen zu untersuchen, um vor unangenehmen Ueber- 
raschungen sicher zu sein. Die Untersuchung einer Probeexzision wird schon 
gar nicht genügen. 

Die Besonderheiten im makroskopischen und mikroskopischen Verhalten 
des Tumors gaben mir nun Veranlassung, auch besondere pathogene- 
tische Momente bei der Entstehung des vorliegenden Leberzelladenoms 
anzunehmen. Während ganz allgemein für die Entstehung der multiplen 
Leberzelladenome primäre krankhafte Vorgänge in der Leber, vor allem 
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die Leberzirrhose, eine Rolle spielen, werden die solitären Leberadenome, 
und um ein solches handelt es sich ja hier, genetisch streng von jenen ge- 
trennt. Diese sollen nach der Lehre von Cohnheim und Ribbert von 
Herden embryonalen Gewebes abstammen, oder von Zellen, bzw. Zell- 
gruppen, die bei der fetalen Entwicklung aus dem organischen Zusammen- 
hang gerissen worden sind, ihren Ausgang nehmen. Sie werden also in ihrer 
Anlage mit den Angiomen und gewissen Leberzysten auf eine Stufe gestellt 
und zu den geschwulstartigen Mißbildungen, den Hamartien im Sinne 
Albrechts gezählt. Irgendein äußerer Impuls soll die Zellen dieser an- 
geborenen Gewebsmißbildung zu geschwulstmäßigem Wachstum anreizen, 
womit sie dann in Hamartoblastome übergehen. Waetzold (11) sah die 
solitären Adenome vielfach dicht unter der Leberkapsel, und zwar meist 
an der Zwerchfellseite, lokalisiert. Er glaubte daher besonders mechanische 
Reize oder von Pleura und Zwerchfell fortgeleitete entzündliche Prozesse 
für das spätere geschwulstmäßige Wachstum der kongenitalen Mißbildung 
verantwortlich machen zu müssen. 

Ueberblickend ist zu sagen, daß bei der Erörterung der Pathogenese 
der solitären Leberadenome von zahlreichen Autoren immer auf fötal ent- 
standene Gewebsmißbildungen besonderer Wert gelegt wird. Bei der Unter- 
suchung von Leberkavernomen hat nun Ludwig (4) die Bedeutung der 
post partum sich an der Leber abspielenden Rückbildungs- 
prozesse für die Entstehung der Kavernome in den Vordergrund gestellt. 
Er stützt sich dabei auch noch auf die Untersuchungen von Toldt und 
Zuckerkandl (9) sowie einer Reihe von anderen Autoren über die Ent- 
stehung der Vasa aberrantia in der Leber. Danach atrophiert durch Druck 
der benachbarten Organe, wie Magen, gefüllte Gallenblase usw. auf die 
Leber die Drüsensubstanz allmählich, und es legen sich die beiden Blätter 
der leergewordenen Leberkapsel aneinander und bilden den häutigen Anhang 
der Leber. Gelegentlich bleiben aber auch noch Inseln von Parenchym, 
Blutgefäße (Vasa aberrantia) und größere Gällengänge zurück, so daß ge- 
wissermaßen postfötale Hamartien entstehen, die dann die Grundlage für 
Tumoren abgeben können. Lieblingslokalisation dieser Bildungen sind die 
Appendix fibrosa des linken Leberlappens, das Ligamentum falciforme, die 
Umgebung der Gallenblase und der Vena cava inferior. Meines Erachtens 
darf man die Forschungsergebnisse Ludwigs bezüglich der Leberkavernome . 
auch auf die solitären Leberadenome sinngemäß übertragen. An der Leber 
spielen sich eben im späteren Leben vielfach noch weitere Umbildungs- 
vorgänge ab. Ist es doch jedem erfahrenen Obduzenten bekannt, wie die 
inneren Organe, z. B. Niere und Nebenniere, ferner die Zwerchfellmuskulatur, 
ja sogar der viel weichere Magen und Darm an der Leberoberfläche vielfach 
einen Eindruck hinterlassen und so die äußere Gestalt der Leber bis zu 
einem bestimmten Grade zu verändern vermögen. Ja die Leber ist so nach- 
giebig, daß sie schon nach der Herausnahme aus der Leiche beim längeren 
Liegenlassen ihre Form verändert und sich abplattet. 

Ich glaube daher, daß bei der Pathogenese der solitären Leber- 
adenome auch postfötale Umbildungsvorgänge an der Leber 
eine Rolle spielen, vor allem dann, wenn sie sich ins Pathologische stei- 
gern, wie z. B. bei einer Schnürfurche. Die Möglichkeit der Entstehung 
aus fötalen Mißbildungen bleibt natürlich unbestritten. Aber so wie das 
gelegentliche Auftreten von solitären Adenomen und Karzinomen bei kleinen 
Kindern als Stütze für die Annahme einer Entstehung aus embryonal ver- 
sprengtem Gewebe herangezogen wurde, ist m. E. die Bildung eines solitären 
Adenoms bei alten Leuten in der Gegend einer Schnürfurche geeignet, letzterer 
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eine erhebliche Bedeutung im Sinne des eben Dargelegten zuzuschreiben. 
Speziell für meinen vorliegenden Fall dürfte dies zutreffen. Das Re- 
generationsbestreben der stehengebliebenen Leberzellen in den 
durch Schnürwirkung ange WEEN Leberpartien ist hierbei, 
ähnlich wie bei Leberzirrhose, höchst wahrscheinlich der Impuls zu ge- 
schwulstmäßigem Wachstum dieser Zellen. Das Auftreten von kno- 
tigen Hyperplasien und besonders von diffusen Hypertrophien gerade in 
Schnürlebern ist ja längst bekannt [Herxheimer (3)]. Die in der Kapsel 
des beschriebenen Tumors gefundenen Bilder mit den sog. „hellen Zellen“, 
die den von Simmonds und anderen beschriebenen regeneratorischen 
Hyperplasien gleichen, können meine pathogenetischen Schlüsse in obigem 
Falle nur noch weiter stützen. Die Leberzellen zeichnen sich eben vor vielen 
anderen Epithelien durch eine besonders hohe Regenerationsfähigkeit aus, 
eine Tatsache, die vor allem durch das Tierexperiment erwiesen wurde, die 
aber auch aus der menschlichen Pathologie genügend bekannt ist. Der 
Wachstumsimpuls war in dem dargelegten Falle offenbar so stark, daß er 
über die zunächst gutartige Geschwulstbildung hinaus auch noch zu der 
dann schrankenlosen Zellwucherung des Karzinoms führte. Daneben mögen 
auch noch veränderte chemische Vorgänge im Körper, bedingt durch das 
Klimakterium, eine Rolle gespielt haben, wie dies ja allgemein bei der Krebs- 
pathogenese geschieht. 


Zusammenfassung 


Der im vorstehenden mitgeteilte Fall von solitärenı Leberzelladenom 
bei einer 66jährigen Frau ist durch verschiedene Besonderheiten im klinischen 
und pathologisch-anatomischen Verhalten ausgezeichnet. 

as Adenom ist von ungewöhnlicher Größe und hat sich fast völlig 
außerhalb der Leber entwickelt. Es hat daher im Gegensatz zu den meisten 
Leberadenomen zu erheblichen Beschwerden geführt und mußte deshalb 
auch operativ entfernt werden. Histologisch weist das Adenom Uebergänge 
zu einem Karzinom auf, was aber erst nach sehr ausgedehnter Untersuchung 
zahlreicher Tumorteile zutage kam. 

Die Entstehung der Geschwulst ist in diesem Falle mit Wahrscheinlich- 
keit auf postfetal in einer Schnürfurche abgesprengte Parenchyminseln 
zurückzuführen, und für das Wachstum dieser Geschwulst ist insbesondere 
das Regenerationsbestreben der stehengebliebenen Zeligruppen verantwort- 
lich zu machen. 
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Zur Kenntnis der Fremdkörpertuberkulose der Appendix !) 
Von Dr. med. Dr. rer. nat. Hans Hompesch 


(Aus dem Pathologischen und Gewerbepathologischen Institut Gelsenkirchen 
Direktor: Professor Dr. med. habil. Gustav Gerstel) 


Mit 1 Abbildung im Text 


Ueber die Rolle der Fremdkörper bei der Entstehung der Appendizitis 
gehen die Ansichten trotz zahlreicher Untersuchungen auseinander. Während 
viele Autoren auf dem Standpunkt stehen, daß Fremdkörpern keine direkte 
oder auch indirekte Mitwirkung bei der Entstehung der Appendizitis zu- 
komme, sprechen andere den Fremdkörpern, vor allem den Kotsteinen und 
den parasitären Würmern, eine große Bedeutung in der Pathogenese der 
Appendizitis zu. Solche Fremdkörper sollen durch oberflächliche Epithel- 
verletzungen den Bakterien die Möglichkeit zum Eindringen in die tieferen 
Gewebsschichten und so zur Hervorrufung der Appendizitis geben, eine 
Ansicht, die besonders von Rheindorf vertreten wurde. Wirkliche Fremd- 
körper werden dagegen recht selten als Ursache einer Appendizitis an- 
geschuldigt (Tobler). 

Im folgenden soll kurz ein Fall geschildert werden, der uns zunächst 
geeignet erschien, einen Beitrag zu der Frage der Fremdkörper in der Appen- 
dix und ihrer Rolle bei der Entstehung der Appendizitis zu geben, sich aber 
auf Grund der klinischen Anamnese als ein eigenartiges Zusammentreffen 
von Appendizitis mit Fremdkörpertuberkeln in der Appendixwand nach 
Magenulkusperforation herausstellte. 


Eigene Beobachtung. 


Es handelt sich um die Appendix eines 38jährigen Mannes, der akut mit Sym- 
ptomen einer Appendizitis erkrankte. Der makroskopische Befund der uns übersandten 
Appendix war folgender: 

Die 7,5 cm lange Appendix ist außen rauh, beschlagen und hat sicher vermehrte 
Gefäßzeichnung. Sie ist weit, enthält viel Schleim, etwas Kot und 2 Oxyuren. Die 
Schleimhaut ist von schmutzig graubrauner Farbe. 

Mikroskopisch findet sich in den Schnitten ein geschwollener Lymphapparat 
und eine frische entzündliche, leukozytäre Infiltration, die stellenweise bis zum Bauchfell 
reicht. Auf dem Bauchfell hier und da Auflagerungen von Fibrin und Leukozyten. 
Dicht unter dem Bauchfell finden sich um mehrere kleine pflanzliche Fremdkörper, 
die eine deutliche Längsstreifung zeigen, kleine Fremdkörpergranulome mit vielen 
Riesenzellen (vgl. Abb.) Um diese Fremdkörpergranulome herum ist die leukozytäre 
Infiltration geringer und fehlt stellenweise völlig. 


Wir waren zuerst der Ansicht, daß die in der Wand der Appendix befind- 
lichen Fremdkörper, die pflanzlichen Ursprungs sind, vom Lumen der 
Appendix aus durch die Wand durchgewandert seien und hier die Bildung 
der Fremdkörpergranulome bewirkt hätten. Da außer den frischen ent- 
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zündlichen Veränderungen keine älteren, auf eine frühere stärkere, Spuren 

_ hinterlassende entzündliche Reaktion hinweisenden Veränderungen an der 
Appendix festzustellen waren, insbesondere keine Narbenbildungen, glaubten 
wir diesen Befund so deuten zu müssen, daß die Durchwanderung dieser 
Fremdkörper ohne besondere entzündliche Reaktion vor sich gegangen war. 
Die dabei mit in die Tiefe gelangten Bakterien hatten demnach keine Appen- 
 dizitis hervorgerufen. Dieses Verhalten fügte sich gut in die überwiegende 
Annahme, daß der normalen gramnegativen Darmflora keine besondere Rolle 
für die Entstehung der Appendizitis auf enterogenem Wege zuzuschreiben 
ist, sondern vielmehr grampositive Bakterien, vor allem Enterokokken, 
dabei die Hauptrolle spielen, wenn man überhaupt in der Appendizitis eine 
auf enterogenem Wege entstandene Infektionskrankheit sehen will. 


Wir sahen demnach in unserem Fall eine Stütze für die Ansicht, daß. 
den Fremdkörpern keine besondere Bedeutung für die Entstehung der Appen- 
dizitis zukomme. Wenn 
nämlich die Fremdkör- 
per durch von ihnen 
gesetzte oberflächliche 

Epithelverletzungen 
den Bakterien das Ein- 
"dringen in die tieferen 
Gewebsschichten er- 
möglichen sollen, so 
war in diesem Falle bei 
einer Durchwanderung 
der Fremdkörper ganz 
ohneZweifeleineMenge 
von Bakterien mit in 
die Tiefe gelangt, ohne 
sicher  nachweisbare 
entzündliche Verände- ` a... | u | 
rungen hinterlassen zu Abb. 1. Serosa der Appendix mit Fremdkörpertuberkeln. 
haben. ni 10 % Form. Häm.-Eos., Mittlere Vergrößerung. Panphot. 

Aus der Kranken- a = Lymphozytenwall. b = Pflanzenteile. c = Epitheloid- 
geschichte!), aus der und Riesenzellen. Path. Inst. Gelsenkirchen PE 3660/1942. 
wir Aufschluß über et- | | 
waige frühere appendizitische Attacken erwarteten, ging nun hervor, daß der 
Patient 7 Wochen vor der Appendizitis an einem perforierten präpylorischen 
Magenulkus operiert worden war. Bei der Eröffnung der Bauchhöhle hatten 
sich damals Speisereste in der Bauchhöhle befunden. 


Auf Grund dieser Angaben erscheint der Fall in einem völlig anderen 
Licht. Danach ist es weitaus wahrscheinlicher, -daß die Fremdkörper bei 
der Perforation des Magenulkus 7 Wochen vor der Appendizitis in die 
Bauchhöhle gelangt sind und Anlaß zur Bildung der Fremdkörpertuberkel 
in der Serosa der Appendix gegeben haben, als daß die Fremdkörper vom 
Lumen der Appendix aus durch die Appendixwand bis unter die Serosa 
durchgewandert sind. Solche Fremdkörpertuberkel in der Serosa nach 
perforierten Magenulzera sind von Brandes und von Hanau beschrieben. 
Bei unserem Fall haben wir die ungewöhnliche Lokalisation in der Appendix- 


1) Herrn Prof. Dr. Boshamer, Chefarzt der-Chirur. Klinik des Evgl. Kranken- 
hauses Gelsenkirchen, sei auch an dieser Stelle für die freundliche Ueberlassung der 
Krankengeschichte gedankt. Ä ob ` 
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wand und das gleichzeitige Vorliegen der Appendizitis. Die Frage, ob die 
Appendizitis in irgendeinem Zusammenhang mit diesen Fremdkörpertuberkeln 
steht, möchten wir auf Grund der histologischen Befunde nicht entscheiden, 
doch ist die Möglichkeit, daß die Fremdkörperperiappendizitis dabei das 
Primäre gewesen ist, nicht ohne weiteres von der Hand zu weisen. 


Zusammenfassung 


Es wurde ein Fall von frischer Appendizitis mit gleichzeitigen Fremd- 
körpertuberkeln in der Appendixserosa beschrieben, dessen Deutung erst 
auf Grund der klinischen Anamnese gegeben werden konnte. Es handelte 
sich um das Zusammentreffen von Appendizitis mit Fremdkörpertuberkulose 
der Appendixwand nach Magenulkusperforation.. Es wird auf die Fremd- 
körperperiappendizitis als eigenes Krankheitsbild aufmerksam gemacht. 


Schrifttum l 
Roth, Frankf. Z. Path. 29, 59 (1923). Tobler, Beitr. klin. Chir. 140, 539 (1927). 


Nachdruck verboten 


Ueber Nieren-Venen-Thrombose 
Von H. Koopmann 


(Aus dem Pathologisch-anatomischen Institut des Hafenkrankenhauses in 
Hamburg. Prosektor: Obermedizinalrat Dr. Koopmann) 


Thrombosen der Nierenvenen entstehen nicht häufig. Es liegt jeden- 
falls im ganzen nur ein spärliches Schrifttum über diese vor. Siegmund 
meint, die Thrombose der Nierenvenen im Säuglingsalter sei gar nicht so 
selten, während sie bei Erwachsenen sehr selten aufträte. Dem Schrifttum 
ist zwar die Nieren-Venen-Thrombose (N.V.T.) bei Säuglingen geläufiger 
als die N.V.T. bei Erwachsenen, es bringt aber aus den letzten 30 Jahren 
mehr Mitteilungen über die N.V.T. Erwachsener (20: Herzog 2, Huguenin 2, 
Biernath 1, Schröder 1, Retsu 2, Schauwecker 2, Spaeth 1, Cebrelli 4, 
Siegmund 4, Wand 1) als über N.V.T. von Säuglingen (8: Wirtz 1, Fahr 3, 
Schröder 3, Hesse 1). Aus dem Schrifttum geht hervor, daß es sich bei der 
N.V.T. der Säuglinge um einen besonders scharf charakterisierten Vorgang 
handelt (Vorgang immer beiderseitig und plötzlich), während die N.V.T. 
der Erwachsenen ein sehr unterschiedliches Verhalten zeigt. — Schon 
frühzeitig ist man an das Problem der N.V.T. experimentell herangetreten 
(Buchwald und Litten, 1876). Neuere Forscher wie Retsu, Cebrelli u.a. 
bestätigten die Befunde von Buchwald und Litten. Sie fanden, daß 
Unterbindung der Vena renalis rasch zum Untergang der Niere führte, daß 
allmähliche Einengung der Vena renalis (Behinderung des venösenAbflusses) 
oft nur geringfügige Störungen hervorriefen (Entwicklung eines Kollateral- 
kreislaufs). Als Ursache einer N.V.T. wurden von den meisten Autoren 
krankhafte Prozesse in den Nieren (örtliche Prozesse) gefunden: Nephrose, 
Amyloidose der Nieren, Nephritis, Pyelitis, Pyelonephritis. Als ausschlag- 
gebend für die Entstehung einer N.V.T. sieht Siegmund Veränderungen 
des Blutes an. In ihnen erblickt er die Voraussetzungen für die Agglutination 
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der Formelemente des Blutes. 1858 beschrieb Beckmann Fälle von N.V.T. 
‚bei „marantischen‘‘ Neugeborenen und Säuglingen. Kaufmann und Fahr 
erwähnen diese Befunde Beckmanns. — Erst Schröder lehnt den kind- 
lichen Marasmus als Ursache für die Entstehung einer N.V.T. ab und spricht 
als entscheidende Ursache für diese infektiöse Vorgänge an. Für die Richtig- 
keit der Auffassung Schröders spricht der Fall von Hesse, in dem bei 
einer Neugeburt mit N.V.T. Typhusbazillen im Darminhalt und in der Galle 
nachgewiesen und als Ursache der N.V.T. angesehen wurden. Für die Richtig- 
keit der Auffassung Schröders spricht auch ein kürzlich von mir beobach- 
teter Fall von N.V.T. bei dem einjährigen Säugling E. S. | 


Die Leiche des Säuglings wurde am 31. 1. 1943 in das Pathologisch- 
anatomische Institut des Hafenkrankenhauses aufgenommen. Die am 
1. 2. 1943 vorgenommene Leichenschau ergab: 


74 cm lange, 8 kg schwere Leiche eines weiblichen Säuglings von kräftigem Knochen- 
bau und gutem Ernährungszustand. Totenstarre vollkommen. Blaßviolette Leichen- 
flecke an den abhängigen Partien. Pupillen weit. Haupthaar blond. Große Fontanelle 
noch nicht geschlossen. In den Nasenlöchern und an den Lippen grünlicher Speisebrei. 
Am Oberkiefer 4 Schneidezähne, am Unterkiefer 3 Schneidezähne. Knorpelknochen- 
grenze der Rippen nicht verdickt. Leib vorgewölbt, über Brustkorbhöhe. Am After 
Kotverschmierung. In den Leistenbeugen reichlich Puder. Keine Zeichen äußerer 
Gewalteinwirkung. Innere Ursache. 

Am 2, 2. 1943 Obduktion der Leiche. 


Sektionsdiagnose: 


Hochgradige Thrombosierung der Nierenvenen mit blutiger Infarzierung beider 
Nieren. Hämorrhagische Auflagerungen auf der Schleimhaut der Nierenbecken. Blutiges 
Sekret in den Ureteren. Hämorrhagisch gefärbter dickflüssiger Urin in der Harnblase. 
Vena cava inf. frei von Thromben. Hochgradigste Anämie aller Organe. Schwere 
eitrige Otitis media bds. Eitrige Bronchitis und Tracheitis. Stark dilatiertes, sehr 
schlaffes Herz mit wenig Blut- und Speckhautgerinnseln. Wanddicke li 0,8, re 0,2 cm 
Weite der zarten Aorta 3,5 cm, der Pulmonalis 4 cm. Geschlossenes Foramen ovale. — 
Lungenemphysem und Oedem. — In den erbsengroßen Gaumenmandeln keine Pfröpfe. 
Milz klein, mit kaum erkennbaren winzigen Follikeln. Lymphknoten überall sehr klein. 
Die Lymphapparate des Darms sind kaum erkennbar. Thymus sehr klein, weich und 
saftreich. — Im Magen reichlich grünlich-gelber Brei, im Duodenum wenig grünlich- 
gelber Schleim, im Dünn- und Dickdarm ziemlich reichlich grünlich-gelber flockiger 
Darmbrei, im Mastdarm mäßig viel gelber breiiger Kot. Appendix 6 cm lang, frei. 
Schädelknochen verknöchert. Knorpelknochengrenzen der Rippen scharf. Große 
Fontanelle mißt: 3: 3%, cm, Gehirnödem. — Zwerchfellstand re oberer, li unterer Rand 
der 3. Rippe. — Herz: 55 g, Milz: 20 g, Leber; 350 g, Gehirn: 840 g, Thymus: 5 g, 


Histologischer Befund: 


Herzmuskel: ödematös, Muskelfibrillen aufgesplittert, kindlich-kernreich. Quer- 
streifung der Muskelfibrillen verwaschen. Protoplasma derselben stellenweise körnig 
und im Zerfall begriffen. Herdförmig sehr spärlich geringgradige diffuse lockere Lympho- 
zyteninfiltration. — Lunge: Bronchitis mit Atelektasen und spärlich kleinen broncho- 
pneumonischen Herden. Emphysem mit geplatzten Alveolarsepten. — Milz: mit kleinen 
Follikeln und weitem Milzsinus. — Nieren: ausgedehnte Thrombose im Bereich der 
Nierenvenen. Geschichtete Thromben, keine entzündlichen Veränderungen an der 
Venenwand. Thrombenbildung verfolgbar von den kleinsten Nierenvenen an. Hoch- 
gradige hämorrhagische Infarzierung des Nierenmarkes und der Nierenrinde, herdförmig 
mit Nekrosen und beginnenden Nekrosen. Harnkanälchen weit, mit körnig-tropfigen 
Epithelien. In den Harnkanälchen hier und da hyaline Zylinder. In vereinzelten Harn- 
kanälchen Hämoglobinzylinder. Glomeruli blutreich. In einigen Glomerulis Exsudat. — 
Leber: Zeilen mit unscharfen Grenzen und körnigem Protoplasma bei guter Kern- 
färbung. In den Kapillaren reichlich ausgelaugte rote Blutkörperchen im Zerfall. — 
Tonsille: hypoplastisch. In den Krypten kleine nekrotische Gewebsstückchen und 
Epithelien. Bakterien nicht erkennbar. — Gehirn: venöse Stauung, hochgradiges 
Oedem der Gehirnfinde. | 


Es handelt sich also um einen Fall von N.V.T. bei einen Säugling mit 
schwerem entzündlichen Prozeß in den Luftwegen bei hochgradiger Anämie 
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und einer Hypoplasie des lymphatischen Apparates. Ein ähnlicher Fall 
ist bisher noch nicht beschrieben worden. Es kann keinem Zweifel unter- 
liegen, daß die Thrombose der Nierenvenen die letzte katastrophale Todes- 
ursache war. Sie trat offenbar plötzlich auf und führte sehr schnell zur 
völligen Verstopfung der Nierenvenen mit ihren Folgen der fast totalen 
Infarzierung beider Nieren. Als Ursache der Venenthrombose in diesem 
Fall muß der infektiöse Vorgang angesehen werden, unter dessen Einfluß 
es einerseits zu schweren Veränderungen im Blut und im Herzmuskel, 
andererseits zu einer toxischen Schädigung der Nieren kam (trübe Schwel- 
lung). Zu beiden Vorgängen mag eine konstitutionelle Schwäche des lym- 
phatischen Apparates in Beziehung gestanden haben. Als besonderer Be- 
fund sind die Hämoglobinzylinder in den Harnkanälchen hervorzuheben 
(Hämoglobinurie). 


Zusammenfassung l 

1. Thrombosen der Nierenvenen sind selten bei Erwachsenen wie bei 
Säuglingen und Kindern. 

2. Die N.V.T. bei Säuglingen und Kindern ist durch beiderseitiges und 
plötzliches Auftreten scharf charakterisiert und der N.V.T. der Erwachsenen 
gegenüberzustellen. 

3. Ausschlaggebend für die Entstehung einer N.V.T.sind Veränderungen 
im Blut, die durch infektiöse Vorgänge hervorgerufen werden. 

4. Marantische Zustände mögen zur Entstehung von N.V.T. in Be- 
ziehung stehen, sie sind aber für diese nicht entscheidend. 


Schrifttum 
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Referate 


Blut, blutbildende Organe, Lymphe und Lymphorgane 


Bazett, H. C., Sunderman, F. W., Doupe, J., und Scott, J. C., Kli- 
matische Wirkungen auf das Volumen und die Zusammen- 
setzung des Blutes beim Menschen. [Englisch.] (Dep. Physiol. a. 
Res. Med. a. Pepper Labor. Univ. Pennsylvania a. from Dep. Physiol. 
Hahnemann Med. Coll.) (Amer. J. Physiol. 129, 69, 1940.) 

Es ist eine Erfahrung des täglichen Lebens, daß extrem heißes oder 
kaltes Wetter nach einer vorangegangenen Anpassung besser vertragen wird. 
Die Verff. sind nun diesen Erscheinungen im Experim@ht nachgegangen, 
wobei sie Beobachtungen in einer Kammer anstellten, die in bezug auf den 
Temperaturgrad und auf die Luftströmung beliebig einzustellen war. Bei 
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den Versuchspersonen wurde nun das Blutvolumen entweder durch In- 
jektionen von Kongorot oder dem blauen Farbstoff T — 1824, ferner durch 
eine Kombination der Kohlenstoffmonoxydmethode bei gleichzeitiger Be- 
stimmung des Hämoglobins ermittelt. 

Es hat sich gezeigt, daß in einem warmen Klima das Blutvolumen eine 
Vergrößerung, in einem kalten Klima eine Herabsetzung erfährt. Diese Ver- 
änderungen sind gepaart mit gleichgerichteten Aenderungen des Hämo- 
globin- und Plasmaeiweißgehaltes. Bemerkenswert ist es, daß in dem Augen- 
blick einer Akklimatisation die beiden letzteren Größen (Hämoglobin- und 
Plasmaeiweißkörpermengen) eine verhältnismäßig geringe Aenderung er- 
fahren. Die Aenderungen im Plasmavolumen entwickeln sich sehr rasch. 
Sie treten sehr viel früher ein als die Aenderungen im Blutvolumen und in 
dem Gehalt des Blutes an geformten Bestandteilen. 

Alles in allem läßt es sich sagen, daß die klimatischen Faktoren, die 
in erster Linie die Haut beeinflussen, auch eine Umstimmung in dem krei- 
senden Blute hervorrufen. v. Skramlik (Jena). 


Toksoy, G.; Eser, S., und Ottenstein, B., Zur Methodik der Mikro- 
bestimmungen des Gesamtkalziums im Blut und seines dia- 
lysablen und nichtdiatysablen Anteils. (Helvet. med. Acta 
Suppl. 7, Beil. zu 8, H. 6, 1941.) 

Vergleichende Prüfung der bisher üblichen Mikrokalziumbestimmungen 

im Blut mit Angabe eines einfachen Dialysierverfahrens mit Beschreibung des 

dazu erforderlichen Apparats. Schmincke (Heidelberg). 


Guest, G. M.,und Rapoport, S., Organische säurelösliche Phosphor- 
verbindungen des Blutes. [Englisch.] (Children’s Hosp. Res. Foun- 
dation a. Dep. of Pediatrics, Coll. of Med., Univ. Cincinnati, Ohio.) 
(Physiol. Rev. 21, 410, 1941.) 

Der vorliegende Aufsatz beschäftigt sich vorzugsweise mit der funk- 
tionellen Bedeutung der organischen säurelöslichen Phosphorverbindungen 
im Blute. Es ist nicht weiter befremdlich, daß die Sprache auch auf die 
anorganischen Phosphorverbindungen gebracht wird, denn organische und 
anorganische Phosphorverbindungen stehen im Blute in enger Beziehung 
zueinander. Nach Besprechung der Methoden, die es gestatten, die organi- 
schen phosphorhaltigen Bestandteile im Blute zu bestimmen, werden die- 
jenigen Abhandlungen besprochen, aus denen man Aufschluß bekommen 
kann, in welcher Weise diese Verbindungen im Plasma zwischen den ge- 
formten Bestandteilen des Blutes verteilt sind. Von großem Interesse ist 
es auch, etwas darüber zu erfahren, wie diese Körper im Blute verschiedener 
Tierarten nachgewiesen wurden und in welchen Mengen sie sich hier befinden. 

Ein Abschnitt des Aufsatzes ist auch denjenigen geformten Bestand- 
teilen des Blutes gewidmet, in denen diese säurelöslichen Phosphorverbin- 
dungen in besonderen Mengen vorkommen. Interessant ist es, daß die 
Phosphorester im normalen Blute bei verschiedenen Tierarten in außer- 
ordentlich schwankenden Mengen vorkommen. Dazu muß hervorgehoben 
werden, daß diese Schwankungen auch bei derselben Tierart gegeben sind, 
vorzugsweise in Abhängigkeit von dem Alter und der Ernährung des be- 
treffenden Individuums. Bei diesen Verbindungen kommen vielfach nicht- 
diffundierbare Anionen in Frage, die für die Aufrechterhaltung des Elektro- 
lytengleichgewichts im Blute von größter Bedeutung sind. Bei der Synthese 
und dem Abbau dieser Körper spielen glykolytische Prozesse eine sehr große 
Rolle. Auch die fermentativen Vorgänge sind hier sehr beachtlich, und zwar 
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Bon mit Rücksicht auf die Aufrechterhaltung des Elektrolytengleich- 
gewichts. 

Die größten Veränderungen in der Konzentration dieser Körper spielen 
sich unter pathologischen Verhältnissen in derjenigen Fraktion ab, die als 
diphosphorsaure Glyzerinverbindung anzusehen ist. Bemerkenswert ist es, 
daß diese Fraktion bei allen Avitaminosen, sowie bei den verschiedenen 
Formen von Azidose abnimmt, im letzteren Falle allerdings nur dann, wenn 
die Nierenfunktion normal geblieben ist. Im Gegensatz dazu steigt diese 
Fraktion an bei allen Fällen von Pylorusverschluß und hauptsächlich bei 
jeglicher Herabsetzung der Nierenfunktion. Unter diesen Bedingungen kommt 
es zu einer schweren Störung in den Stoffwechselvorgängen sowie in der 
Verteilung der labilen Phosphorreserven im Körper. Das Schrifttums- 
verzeichnis umfaßt insgesamt 137 Abhandlungen, vorzugsweise aus den 
letzten zehn Jahren. v. Skramlik (Jena). 


Bingold, K. (Nürnberg), Blutkatalase und Wasserstoffsuperoxyd 
als biologisch wirkende Kräfte bei den Abspaltungsvorgängen 
am; Hämoglobin zu Pentdyopent, Bilirubin und’ Urochrom. 
(Münch. med. Wschr. 1941, Nr 25.) 

An Hand der Arbeiten des Verf. und seiner Mitarbeiter werden die 
Fragen überprüft, woher kommt der Blutfarbstoff und welche Wege nimmt 
er bis zur Endstufe seines Abbaus. Besonders die zweite Frage wird genauer 
besprochen. Die Katalase spielt eine lebenswichtige Rolle als Blutschutz- 
ferment. Katalasefreies und damit schutzloses Hämoglobin wird unter 
Einwirkung von Wasserstoffsuperoxyd zu einem neuen Körper der Vorstufe 
des Pentdyopents. Wahrscheinlich handelt es sich dabei um eine Oxydation. 
Beim Zustandekommen des Bilirubins werden in schneller Aufeinanderfolge 
Oxydationen und Reduktionen wirksam. Die Rolle der Askorbinsäure ist 
für die Reduktionsvorgänge noch nicht sicher beweisbar. Als Nebenprodukt 
tritt bei diesen Vorgängen ein grünes Farbstofigemisch auf, das ein azeton- 
lösliches eisenfreies Substrat enthält, welches mit dem Harnfarbstoff 
identifiziert wird. Krauspe (Königsberg). 


Minard, D., Die Anwesenheit und Verteilung von Histamin im 
Blute. [Englisch.] (Dep. of Physiol. Univ. Chicago a. of Univ. Illinois 
Coll. Med.) (Amer. J. Physiol. 132, 327, 1941.) 

Verf. beschreibt in der vorliegenden Abhandlung ein Verfahren, das 
es gestattet, auf dem Wege der Elektrodialyse den Gehalt des Blutes an 
Histamin außerordentlich rasch zu bestimmen. Als Spender für das Blut 
‚dienten Kaninchen und Hunde. Zur Bestimmung des Histamingehaltes 
wurde der Darm des Meerschweinchens benützt. 

Es hat sich dabei herausgestellt, daß das Histamin im Blute in einer 
ganz bestimmten Weise verteilt ist. Beim Kaninchen ist es vorzugsweise in 
den Blutplättchen anzutreffen. Im Gegensatz dazu ist das Histamin im 
Hundeblut nur zum geringsten Teile an den Blutplättchen verankert; es 
befindet sich dann vorzugsweise in allen andern Anteilen des Blutes, vor 
allem den flüssigen. v. Skramlik (Jena). 


Code, Ch. F., und Jensen, J. L., Ein Vergleich des Histamingehaltes 
des Blutes und des Knochenmarks. [Englisch.] (Dep. of Physiol. 
Univ. Minn., Minneapolis.) (Amer. J. Physiol. 131, 768, 1941.) 

Bei neueren Untersuchungen hat es sich herausgestellt, daß die weißen 

Blutkörperchen unter allen geformten Bestandteilen des Blutes Histamin in 
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größten Mengen enthalten. Merkwürdigerweise sind sie an Histamin be- 
sonders reich, sowie sie das Knochenmark verlassen. Deshalb haben es sich 
die Verff. zur Aufgabe gemacht, den Gehalt der geformten Bestandteile 
des Blutes an Histamin zu untersuchen, und zwar solange diese sich noch 
im Knochenmark befinden bzw. wenn sie das Knochenmark verlassen haben. 
In Versuchen an Meerschweinchen, Kaninchen, Hunden und an einem 
Pferd, sowie an einer Kuh hat es sich unzweideutig herausgestellt, daß der 
Histamingehalt des Markes des Oberschenkelknochens bei weitem den- 
jenigen des Blutes übersteigt. Das Histamin des Knochenmarkes ist dabei 
an dessen Zellbestandteile gebunden, und zwar hauptsächlich an die roten 
Blutkörperchen. Reines gelbes Knochenmark ist entweder völlig oder nahezu 
völlig frei von Histamin. Es ist demgemäß sehr wahrscheinlich, daß die 
Blutzellen das Histamin mit sich führen schon in dem Augenblick, wo sie 
das Knochenmark verlassen. v. Skramlik (Jena). 


Abderhalden, R. (Halle), Die Abhängigkeit der Peptidasenaktivität 
des Blutserums vom Alter. (Z. Altersforschg 3, 140, 1941.) 

Der Dipeptidasegehalt des Menschen- und Kaninchenserums nimmt mit 
steigendem Alter ab. Die Polypeptidasemenge erfährt dagegen während des 
Lebensablaufes keine wesentlichen Aenderungen. Im Alter lassen sich die 
Peptidasen des Serums durch Kobalt, Mangan und Magnesium in geringerem 
Umfang aktivieren und durch Cystein weniger hemmen als bei jüngeren 
Individuen. Gg. B. Gruber (Göttingen). 


Abderhalden, E., und Abderhalden, R. (Halle, Aendern sich die 
Plasmaproteine und diejenigen der Erythrozyten bei ein und 
demselben Individuum mit dem Lebensalter? (Z. Altersforschg 3, 
109, 1941.) 

Es unterliegt keinem Zweifel, daß Plasma- und Erythrozyteneiweiß im 
Laufe des Lebens Aenderungen in ihrer Feinstruktur erfahren. Sie sind 
offensichtlich bei ein und demselben Individuum geringfügig, jedoch nach- 
weisbar. Insbesondere sind die entsprechenden Proteine in der ersten Lebens- 
zeit von denen der späteren Lebensperioden verschieden. 

Gg. B. Gruber (Göttingen). 

Feissly, R., Neue Untersuchungen über die Hämophilie. 1) Tren- 
nung von plasmatischen Faktoren, die für die Bildung des 
Thrombus in Frage kommen. [Franz.] (Helvet. med. Acta 8, 823, 
1941. | 

Ste in den Blutplättchen ist noch im Plasma normalerweise ein zur 
Thrombinbildung Veranlassung gebender Faktor vorhanden. Bei Hämo- - 
philie sind die Blutplättchen denen im normalen Blut gleichwertig, der 
plasmatische Faktor fehlt. Schmincke (Heidelberg). 


Fredericq, P., Die Blutgerinnung in Abwesenheit von Kalzium. 
[Französisch.] (Univ. de Liege. Labor. de Bact. et Parasitol.) (Arch. 
internat. Physiol. 52, 73, 1942.) 

Unter physiologischen Bedingungen ist das Kalzium für die Blut- 
gerinnung unentbehrlich. Doch spielt es eine Hauptrolle in den ersten 
Stadien, d. i. bei der Bildung des Thrombins. Ist dieses gebildet, so kommt 
es zu einer Umbildung des Fibrinogens in Fibrin auch in Abwesenheit von 
Kalzium. Zweck der vorliegenden Abhandlung war es nun, die Blutgerin- 
nung näher zu prüfen, wenn diese durch bestimmte Körper auch in Ab- 
wesenheit von Kalzium herbeigeführt wird. 
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So gibt es eine Anzahl von Bakterien, vor allem die Staphylokokken, 
aus denen man eine Substanz gewinnen kann, die sehr leicht eine Gerinnung 
des Blutes herbeiführt. Dies geschieht,.indem man eine Kultur von Staphylo- 
kokken in Bouillon durch Alkohol zum Gerinnen bringt. Zum Teil kann man 
sie gewinnen, indem man eine solche Kultur durch Chloroformdämpfe 
sterilisiert. Hirudin und Antithrombin neutralisieren diese Staphylokoagu- 
lase. Es gibt auch eine Pyozyanokoagulase, die in großen Mengen aus den 
betreffenden Bakterien an die umgebende Kultur abgesondert wird. Auch 
diese kann durch Alkohol aus den Kulturen gewonnen werden. Mit Hilfe 
der zweitgenannten Koagulase kann man das Plasma auch in Abwesenheit 
von Kalzium zur Gerinnung bringen. Das geschieht auf die Weise, daß das 
Prothrombin in Thrombin umgewandelt wird. | 

Verf. kommt zu dem Schluß, daß die Blutgerinnung in vier Stadien 
vor sich geht, und zwar unter der Wirkung von zwei Fermenten, die sich 
normalerweise in inaktivem Zustande im Blutplasma befinden: einer Tryptase 
und einer Thrombokinase. Es muß zuerst die Vorstufe der Tryptase durch 
Kalzium bzw. Lipoid aktiviert werden. Dann muß die Antitryptase durch 
die aktivierte Tryptase eine Neutralisation erfahren. Ferner ist es not- 
wendig, daß die Thrombinvorstufe durch die Tryptase aktiviert wird, und 
endlich muß das Fibrinferment oder das Thrombin auf das Fibrinogen ein- 
wirken. Einzelne dieser Stadien können durch Fremdkörper künstlich herbei- 
geführt werden. So neutralisieren Chloroform oder Azeton die Antitryptase. 
Die Pyozyanokoagulase, das Trypsin und die Gifte verschiedener Schlangen 
neutralisieren die Antitryptase und aktivieren die Thrombinvorstufe. Die 
Staphylokoagulase, das Papain und die Gifte verschiedener Schlangen er- 
setzen das Thrombin, indem sie unmittelbar auf das Fibrinogen einwirken. 

v. Skramlik (Jena). 


Lindelöf, S. A. I., Ueber den Einfluß einiger Sulfonamidpräparate 
auf den Gehalt des Blutes an Thrombozyten und weißen Blut- 
körperchen beim Kaninchen. (Pharmak. Inst. Univ. Upp sala.) 
(Uppsala Läk.för. Förh. N.F. 47, H. 3/4, 171, 1942.) 


Sulfonamid führt in der Dosierung 0,2 g/kg eine Tendenz zu Thrombo- 
zytose, weiter zu einer polymorphkernigen Leukozytose und zu einer un- 
bedeutenden Monozytopenie mit sich; Sulfapyridin ist in der Dosierung 
0,008 g/kg ohne Wirkung auf die Thrombozyten und die weißen Blut- 
körperchen gewesen. Sulfathiazol in der Dosierung 0,0075 g/kg ruft eine 
schwache Thrombopenie hervor und kann eine mäßige Leukozytose ver- 
ursachen. Prontosil in der Dosierung 0,187 g/kg gibt eine initiale un- 
bedeutende Thrombozytose und eine unbedeutende Leukozytose. 

Schmincke (Heidelberg). 


Quick, A. J., Der Prothrombingehalt des Blutes bei verschiedenen 
Arten. [Englisch.] (Dep. of Pharmacol., Marquette Univ. School of 
Med., Milwaukee.) (Amer. J. Physiol. 132, 239, 1941.) 

Bei neueren Untersuchungen hat es sich herausgestellt, daß der Pro- 
thrombingehalt des Blutes innerhalb der Tierreihe großen Schwankungen 
unterworfen ist. So enthält das Blut von Kaninchen und Hunden das Mehr- 
fache der Menge von Prothrombin, das sich im Menschenblut findet. Verf. 
ist nun diesen Erscheinungen mit Hilfe einer neuen Methode nachgegangen, 
die es gestattet, den Prothrombinspiegel des Blutes genau zu bestimmen. 
Es sollten in erster Linie dessen Schwankungen im Blute verschiedener 
Arten verfolgt werden. 
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Setzt man den Prothrombinspiegel im Kaninchenblutplasma gleich 100. 
so ist die Konzentration bei anderen Arten in folgender Weise aufzustellen: 
Hund = 100, Katze = 60, Löwe = 60, Pferd = 40, Mensch = 20, Kuh = 16. 

v. Skramlik (Jena). 
Adams, W., Herabsetzung des Prothrombingehaltes dureh Nar- 


-  kose und Operation. (Frauenklinik Med. Akad. Düsseldorf.) (Arch. 


Gynäk. 172, H. 1, 87, 1941.) 

Der Prothrombingehalt des Blutes unterliegt vor, während und nach 
der Operation Schwankungen, die sich in einer Erhöhung der Gerinnungs- 
zeit unter und nach der Operation bemerkbar machen. Die Versuche wurden 
einmal mit frisch hergestellter Thrombokinaselösung aus dem Hirn getöteter 
Kaninchen und zum andern mit einem Thrombokinasepulver der Fa. Merck 
durchgeführt. Bei beiden Versuchsreihen zeigte sich eine Erhöhung der 
Gerinnungszeit, die bereits während der Operation beginnt und ihren maxi- 
malen Anstieg 48 Stunden nach Operation und Narkose erreicht. Am 3. und 
4. Tag werden in beiden Versuchsreihen wieder Werte erreicht, die denen 
entsprechen, die vor der Operation als Normalwerte festgestellt wurden. 
Dabei liegt der Normalwert der Gerinnungszeit bei dem fabrikmäßig her- 
gestellten Thrombokinasepulver um etwa 100 % über dem Normalwert mit 
selbsthergestellter frischer Thrombokinaselösung. Der Grund dürfte in einer 
geringeren Wirksamkeit des fabrikmäßig hergestellten Pulvers liegen. 

Hübner (Jena). 
Zemplen, B., Die Verminderung des Prothrombingehaltes des 
Blutes in Leberkranken und deren Beeinflussung mit K-Vita- 
min. (II. med. Klinik Univ. Budapest.) (Orvostud. Közl. 1941, Nr 8, 233.) 

Der Prothrombingehalt des Blutes ist in einem Teile der Leberkranken 
niedriger als der normale. Bei Obstruktionsileus ist die Ursache der Ver- 
minderung die K-Hypovitaminose des Organismus. Man kann die Pro- 
thrombinzeit mit K-Vitamin in kurzer Zeit normal machen. Bei parenchy- 
matösem Ikterus und bei Zirrhose bildet die Erkrankung der Leber die 
Ursache der Hypoprothrombinämie. Der Prothrombingehalt kann bei leichter 
Leberschädigung mit K-Vitamin beeinflußt werden, bei schwerer aber nicht. 

J. Putnoky (Budapest). 
Dyckerhoff, H., Marx, R., und Sattler, G., Zur Therapie und Ge- 
nese verschiedener intoxikationsbedingter Blutgerinnungs- 
störungen. (Path. Inst. Univ. München.) (Z. exper. Med. 109, 431, 1941.) 

In Versuchen an Kaninchen vermag die Zufuhr von Vitamin K bei 
Chloroform-Paratoluylendiamin- und Phosphorvergiftung eine Gerinnungs- 
verzögerung nicht zu verhüten. Bei der Chloroformvergiftung wird dabei 
eine Resistenzerhöhung beobachtet, die sich in einer verlängerten Lebens- 
dauer der behandelten Tiere ausdrückt. Die Vitamin-K-Wirkung kann an 
paratoluylendiamin-vergifteten Kaninchen nicht sicher geprüft werden. Hohe 
Vitamin-K-Gaben konnten bei normalen Kaninchen und der Ratte keine 
Verlängerung der Blutgerinnungszeit hervorrufen. Durch Vitamin F wird 
keine Schutzwirkung gegen eine Phosphorvergiftung erreicht. Die Blut- 
gerinnungszeit wird auch bei parenteralen Vitamin-F-Gaben bei chronischer 
Phosphorintoxikation verlängert. Die Methodik und die sich aus den Ver- 
suchen ergebenden therapeutischen Möglichkeiten werden ausführlich er- 
örtert. Meessen (Prag). 


Winkler, K.C., und Bungenberg de Jong, H. C., Struktur der Mem- 
bran der roten Blutkörperchen. I. Komplexe Systeme von 
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Biokolloiden als Modelle von Zellmembranen. II. Die Rote- 
Blutkörperchen-Membran als ein Eiweißlipoidkomplex. [Eng- 
lisch.] (Arch. neerl. Physiol. 25, 431, 1941.) | 
Verf. hat eine große Anzahl von Versuchen darüber angestellt, wie sich 
die Membran der roten Blutkörperchen gegenüber verschiedenen Eingriffen 
verhält. Er kommt zu dem Ergebnis, daß die Membran aus einem Eiweiß- . 
und einem Lipoidbestandteil besteht. Es findet sich in ihr ein Körper, den 
er als Stromatin bezeichnet, daneben eine Anzahl von Lipoiden. Hämo- 
globin und Serumeiweißkörper sind in ihr nicht vorhanden. Der isoelektrische 
Punkt der Stromata liegt mit einem pu von 5,2 zwischen den isoelektrischen 
Punkten der Lipoide der roten Blutkörperchen mit einem pu von 2,7 und 
dem von Stromatin mit einem pu von 5,8. Das „Ionenspektrum“ für die 
roten Blutkörperchen und für die Stromata nimmt eine Zwischenstellung 
ein zwischen den „Spektren“ der Lipoide und dem „Spektrum“ des Stroma- 
tins. Die „Spektra“ von Hämoglobin und Eiweißkörpern haben mit den- 
jenigen der roten Blutkörperchen sowie dem der Stromata gar nichts zu tun. 
Daraus kann man mit Sicherheit den Schluß ziehen, daß die zuletzt ge- 
nannten Eiweißkörper nichts mit dem Aufbau der Zellmembran der roten 
Blutkörperchen zu schaffen haben. v. Skramlik (Jena). 


Winkler, K. C., und Bungenberg de Jong, H. G., Struktur der Mem- 
bran der roten Blutkörperchen. III. Die Membran der roten 
Blutkörperchen als ein trikomplexes System. IV. Modell der 
Membran der roten Blutkörperchen. [Englisch.] (Arch. néerl. 
Physiol. 25, 467, 1941.) EN 

In Fortsetzung seiner früheren Untersuchungen (Arch. nöerl. Physiol. 

25, 431, 1941) kommt Verf. zu dem Ergebnis, daß die Membran der roten 

Blutkörperchen genau so wie deren Stroma sich im wesentlichen aus drei 

Bestandteilen zusammensetzt: dem Stromatin, dem Lezithin und einem 

Kation, die mit Hilfe elektrischer Kräfte zusammengehalten werden in Form 

eines sog. Trikomplexes. Er entwickelt ein Modell, aus dem man sehr gut 

die Eigenschaften der Zellmembran der roten Blutkörperchen entnehmen 
kann. Vor allem lassen sich alle Permeabilitätsprobleme daran mit Sicher- 
heit verfolgen, ebenso wie in einem gewissen Umfange der Stoffwechsel der 
roten Blutkörperchen. Verf. weist darauf hin, daß die Zellmembran offenbar 
der Sitz einer Anzahl biokatalytischer Prozesse ist, ferner einer Reihe von 
Adsorptionsvorgängen. v. Skramlik (Jena). 


Jakobsen, E., und Plum, C. M., Die mitroiden Erythroblasten, 
eine Variante der Erythroblasten und ihre biologische Be- 
deutung. (Biol. Lab. AG. Medieinalco, Kopenhagen.) (Klin. Wschr. 20, 
1150, 1941.) | 

Bei Untersuchungen der Blutbildung von Rattenfeten wurde eine ab- 
weichende Erythroblastenform aufgefunden, die dadurch charakterisiert ist, 
daß das hämoglobinhaltige Blutkörperchen sich exzentrisch im Cytoplasma 
des jungen Erythroblasten entwickelt. Der hämoglobinhaltige Teil der Zelle 
bildet schließlich eine Blase, die dann ihre Verbindung mit dem Kern ver- 
liert. Nach Ansicht der Verff. handelt es sich hier um eine spezielle em- 
bryonale Entwicklungsform, Zellen dieser Entwicklungsstufe, die Verff. 
wegen ihres Aussehens als ‚„mitroide Erythroblasten (d. h. Mützenzellen)“ 
bezeichnet wissen wollen, wurden von ihnen auch in Embryonen anderer 

Tiere sowie im Knochenmark von unbehandelten Patienten mit perniziöser 

Anämie gefunden. | v. Törne (Berlin-Lichtenberg). 
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Willenegger, H., Das Schicksal transfundierter Erythrozyten. 
(Helvet. med. Acta 9, 15, 1942.) l 

Modifikation der Methode von Ashby—Transfusion von 0-Blut bei einem 
A-Empfänger, Wegagglutinierung der Empfängerblutkörperchen. — Die ge- 
spendeten Blutkörperchen verschwinden in ziemlich regelmäßig abfallenden 
Kurven aus dem Kreislauf. Sie konnten aber noch 100—130 Tage lang im 
Empfängerblut beobachtet werden. Die Werte im Anschluß an die Trans- 
fusion schwankten zwischen 80000 bis über 400000 Spendererythrozyten 
pro Leem Empfängerblut. Diese Schwankungen haben verschiedene Ur- 
sachen. Sie beruhen auf der Erythrozytenzahl des Spenderbluts; weiter 
hängen sie davon ab, ob mehr oder weniger Spenderblut in Zirkulation 
bleibt. Beim konserviertem Blut spielt auch die ‚„Nachhämolyse“ der 
osmotisch geschädigten Spenderblutkörperchen im Empfängerblut eine Rolle. 

Schmincke (Heidelberg). 


Graser, E., Erythroblastenanämie Typ Cooley bei einem deut- 
free Kinde. (Kinderklinik Frankfurt/M.) (Z. Kinderheilk. 62, 698, 
9 


Bericht über eine Erkrankung an Erythroblastenanämie vom Typ Cooley 
bei einem deutschen Mädchen. Die Anfänge der Krankheit, deren Entwick- 
lung etwa 3—4 Jahre beobachtet werden konnte, reichten bis in das 2. Lebens- 
jahr zurück. Nach Entfernung der Milz kam es zur Ausschwemmung großer 
Mengen von Normoblasten und zur Verbreiterung der Resistenz der roten 
Blutkörperchen. Ein Zusammenhang mit Malaria hat sich nicht erweisen 
lassen. Doch leidet die Mutter an einer chronischen hypochromen Anämie, 
und bei der Großmutter des Kindes ist eine chronische Anämie wahrschein- 
lich; Hinweis auf einen dominanten Erbgang. Trotz der Milzentfernung ist 
das Kind 41/, Jahre nach dem Auftreten der ersten Krankheitszeichen außer- 
halb klinischer Beobachtung in einem Heim gestorben, daher keine Leichen- 
öffnung. Willer (Würzburg). 


Bonell, G., Das Knochenmark bei der Lederer-Anämie. Zugleich 
ein Beitrag zur Pathogenese. (Kinderklinik Heidelberg.) (Z. Kinder- 
heilk. 62, 758, 1941.) | 

Das Knochenmark bei der akuten hämolytischen Anämie vom Typ 
Lederer weist infolge des Reizes durch die hämolytische Krise und der da- 
durch bedingten hochgradigen Anämie eine außerordentlich starke Mark- 
regeneration auf. Die Hyperaktivität betrifft in erster Linie das rote System, 
in geringem Ausmaß auch die Leukopoese. Durch die Zunahme der Eosino- 
philen, insbesondere der unreifen, Marklinksverschiebung im weißen System 
und Vermehrung der plasmazellulären Retikulumzellen gewinnt die Knochen- 
markstätigkeit das Gepräge einer schweren allergischen Reaktion. Dieser 

Befund wird als Hinweis dargestellt, daß beim Entstehungsmechanismus der 

akuten hämolytischen Lederer-Anämie allergische Momente maßgebend sein 

können. Zum Vergleich wird auf die allergischen Vorgänge beim Scharlach 
und bei kruppöser Pneumonie hingewiesen. Willer (Würzburg). 


Pallaske, G., Untersuchungen über das Vorkommen von Verände- 
rungen der ansteckenden Blutarmut an Organen von Schlacht- 
re der Grenz- und Neumark. (Z. Inf.krkh. Haustiere 56, 25, 
1940. | 

Ver verfolgt mit Hilfe von Tabellen die Häufigkeit von Sternzellen- 

hämosiderosis in den Organen von Pferden, die auf einigen Schlachthöfen 

der Grenz- und Neumark geschlachtet wurden. Obwohl nach Verf. zur 
Zentralblatt f. Allg. Pathol. Bd. 82 7 


— 8 — 


Diagnose ansteckende Blutarmut auch die epidemiologischen und klinischen 
Beobachtungen gehören, glaubt er doch, aus dem mäßig bis starken Eisen- 
gehalt in den Sternzellen Rückschlüsse auf die Krankheitsursache ziehen zu 
dürfen. Außer hohem Alter waren hauptsächlich Erschöpfungszustände, 
chronische Erkrankungen und schlechter Nährzustand mit der Feststellung 
Hämosiderosis verbunden. Laut Verf. hat die Sternzellenhämosiderosis mit 
der ansteckenden Blutarmut nur z. T. etwas zu tun, da bei jedem größeren 
Untersuchungsmaterial verschiedene Stadien und fließende Uebergänge der 
Eisenablagerung in der Leber beobachtet werden. Veterinärpolizeilich wird 
eine Ueberwachung der Pierdenotschlachtungen gefordert, besonders für die 
aus unbekannten Gründen gefallenen und not- bzw. krankgeschlachteten 
Tiere. Eine amtliche Untersuchung wäre angebracht, bei der praktischer 
Tierarzt, Schlachthof, Institut, Kreistierarzt zusammenarbeiten müssen. 
W. Betz (Landsberg]W.). 


Dobberstein, J., und Hemmert-Halswick, G., Die Verbreitung der 
infektiðösen Anämie nach geographischen und geologischen 
Gesichtspunkten. (Z. Inf.krkh. Haustiere 57, 55, 1941.) 


Verff. untersuchten die Verbreitung der infektiösen Anämie der Pferde 
in verschiedenen Provinzen Deutschlands, in einigen Ländern Europas, 
ferner in anderen Erdteilen, und kommen zu dem Schluß, daß der Seuche 
ein bodenständiger und stationärer Charakter zukommt, ferner daß die 
Krankheit wohl infektiös ist, aber nur in ganz bestimmten Anämiegebieten. 
Weder der geologische Aufbau noch das Flußgebiet der betreffenden Gegend 
oder gar Insekten sind ausschlaggebend. Eher können noch nach Ansicht 
der Verff. chemische oder physikalische Beschaffenheit der obersten Boden- 
schichten neben anderen unbekannten Eigenschaften bei der Infektion eine 
Rolle spielen. W. Betz (Landsberg[W.). 


Trautwein, K., und Schmidt, W., Ansteckende Blutarmut bei 
Fohlen. (Z. Inf.krkh. Haustiere 56, 174, 1940.) 


Fohlen aller Altersstufen sind anscheinend für die ansteckende Blut- 
armut hochempfänglich, wie ein beschriebener Fal zeigt. Die Seuche kann 
akut, subakut und chronisch verlaufen; in einem Jahr starben bei einem 
Versuch 20 Fohlen. Charakteristisch ist das wechselnde, meist hohe und 
wochenlang andauernde Fieber. Der pathologisch-anatomische Befund ent- 
sprach dem der erwachsenen Tiere, wobei besonders die Milz histologisch 
auffällige Veränderungen aufwies. Auch die intrauterine Uebertragung spielt 
nach Verff. eine wichtige Rolle bei der ansteckenden Blutarmut der Fohlen. 

W. Betz (Landsberg|W.). 
Davis, J. A., Die Wirkung der Askorbinsäuredarreichung auf die 
experimentell erzeugten Polyzythämien: Der Mechanismus der 
Kobaltpolyzythämie. [Englisch.] (Dep. Pharmacol. Univ. Vermont, 
Coll. of Med., Burlington.) (Amer. J. Physiol. 129, 140, 1940.) 


Verf. hat es sich zur Aufgabe gemacht, neue Erfahrungen über die 
Polyzythämie bei Hunden anzustellen, die durch Darreichung von: 2 mg 
Kobalt (in Form der Chlorverbindung) je kg Körpergewicht zu erzeugen ist. 
Es hat sich dabei ergeben, daß die Darreichung von Kobalt in bezug auf die 
Erzeugung einer Polyzythämie dann besonders wirkungsvoll ist, wenn sich 
SC Tier im Zustande eines verminderten Sauerstoffgehaltes im Blute be- 
indet. 

Reicht man den Tieren täglich 8 mg Askorbinsäure je kg Körpergewicht, 
so kommt es leicht zu einem Absinken der Kobaltpolyzythämie. Die Poly- 
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zythämie, die durch Einatmen einer Luft von vermindertem Druck hervor- 
gerufen wird, wird indessen durch die Askorbinsäure nicht beeinflußt. Be- 
merkenswert ist es, daß das Kobalt bei Hunden mit einer Kobaltpolyzythämie 
den Askorbinsäuregehalt des Blutes herabsetzt, und daß man durch fort- 
laufende Darreichung von 2 mg Kobalt je kg Körpergewicht die Polyzythämie 
bei den Tieren Monate hindurch aufrechterhalten konnte. 

Verf. zieht aus seinen Versuchen den Schluß, daß das Kobalt die Bildung 
der roten Blutkörperchen anregt, gleichzeitig in Zusammenhang mit der 
respiratorischen Wirksamkeit des Vitamins C. v. Skramlik (Jena) 


Gänsslen, M., Konstitutionelle familiäre Leukopenie (Neutro- 
penie.) (Med. Poliklinik Frankfurt/Main.) (Klin. Wschr. 20, 922, 1941.) 
Aus der beträchtlichen Zahl von Menschen mit einer Leukopenie kann 
eine bestimmte Gruppe herausgestellt werden, bei der es sich um eine 
dominant vererbbare Anomalie mit dem charakteristischen Merkmal einer 
konstitutionellen familiären Neutropenie handelt. ` | 
v. Törne (Berlin-Lichtenberg). 


Végh, P., Ueber die familiäre Eosinophilie. (Innere Klinik Univ. 
Debrecen.) (Orvostud. Közl. 1941, Nr 3, 76.) 

Im Blute eines Knaben, der an Pleuritis litt, wurden 40—80 % von 
eosinophilen Zellen gefunden; da die Ursache dieser Veränderung nicht 
nachgewiesen werden konnte, sollte man an die Anwesenheit einer familiären 
Erscheinung denken. 18 Mitglieder der Kranken wurden untersucht und 
bei 3 von ihnen konnte man eine bedeutende Eosinophilie (6—80 %) fest- 
stellen. Bei den untersuchten Personen waren eine Leukozytose und relative 
Lymphozytose häufig; die Eosinophilie gesellte sich am häufigsten zur 
Lymphozytose. Die Vererbung zeigte einen dominanten Typ. Die genuine 
familiäre Eosinophilie ist eine konstitutionelle Eigenschaft; ihr Merkmal 
ist die primäre eosinophilzellige Hyperfunktion des Knochenmarkes. Auch 
die Vagotonie spielt hier eine Rolle. J. Puinoky (Budapest). 


Holmgren, H., und Wohlfart, G. (Stockholm , Ueber die diagnostische 
Bedeutung der basophilen Leukozyten. [Schwedisch.] (Hygiea.) 
Nordisk Mediein 11, 2774, 1941. 

Die Anzahl der basophilen Leukozyten ist bei verschiedenen Krankheiten 
mit Benützung einer spezifischen Färbungsmethode untersucht worden. 
Gewöhnliche Blutausstrichpräparate, in der Luft getrocknet, werden auf 
einmal fixiert und gefärbt in einer Iproz. Lösung von Tholuidinblau in 
60proz. Alkohol während etwa 20 Minuten (längere Zeit schadet nichts). Nach 
Abspülen in dest. Wasser wieder Färbung während 30—40 Sekunden in einer 
lproz. Lösung von Tholuidinblau in Wasser. Nachdem das Präparat noch- 
mals in Aqua dest. abgespült und in der Luft getrocknet worden ist, ist es 
zum Mikroskopieren fertig. Die Untersuchung ergab folgende Resultate: 
Bei chronischer myeloischer Leukämie ist die Menge der Mastzellen beinahe 
regelmäßig vermehrt (in 5 Fällen wenigstens 10 %, höchstens 18,5 %). Der 
höchste absolute Wert betrug 24300 basophile Leukozyten/cmm. Nach den 
Verff. soll ein Mastzellengehalt von 4—5 % oder mehr beinahe pathognomon 
für myeloische Leukämie sein. Auch bei Polyzytämie sind die Mastzellen 
im peripheren Blut leicht vermehrt. Ake Lindgren (Stockholm). 


Amano, S. on Statistisch pathologisch-anatomische sowie 
hämatologische Untersuchungen über das Wesen der Leukämie. 


7s 
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(1. Hauptteil der Pathologie der Leukämie.) (Jap. J. med. Sci. 
P, V. Pathology 5, Nr 4, 331.) | 

In den Mittelpunkt der Untersuchung wurden die Quelle der Aus- 
schwemmung der leukämischen Zellen im Blut und der zahlenmäßige Zu- 
sammenhang der leukämischen Wucherung der Organe und des Blutes ge- 
stellt. Es besteht hauptsächlich ein zahlenmäßiger Zusammenhang zwischen 
dem Vergrößerungsgrad der Milz sowie der Leber und der Zahl der Blut- 
leukosezellen in und zwischen den einzelnen Gruppen. Hierbei verhält sich 
aber die Leber etwas anders als die Milz, da dieses Organ aus einem epithelial- 
drüsigen und hämatopoetischen Elemente besteht. Die maximale Vergröße- 
rung der Milz im Laufe der Zeit beträgt das 38fache des Normalwertes, die 
der Leber dagegen nur das 4fache. Nur ein geringer Zusammenhang wurde 
zwischen der Lymphdrüsenanschwellung und der Blutleukosezellenzahl beob- 
achtet. Bei der Myelose ist eine ausnahmslose Beteiligung der Lymph- 
drüsen nicht nötig. Was man beachten muß, ist der Umstand, daß diese Be- 
teiligung bei allen akuten Myelosefällen, auch wenn sie leichtgradig ist, posi- 
tiv ist, während sie sich bei den Fällen von chronischer Myelose nicht immer 
positiv zeigt. Hiernach kann man sagen, daß die chronischen Myelosezellen 
eine besondere Affinität zu Milz undLeber (zellulär oder geweblich) erkennen 
lassen, dagegen in nicht so hohem Maße auch zu den Lymphdrüsen. Diese 
spezifische Elektivität verliert sich häufig bei der Akutisation. Die Rohrsche 
theoretische Auffassung von dem Mechanismus der Leukosezellenausschwem- 
mung, wonach nur die extramedullären leukämischen Herde das leukämische 
Blutbild zu beherrschen vermögen, setzt die Erhaltung der normalen Knochen- 
markstruktur voraus — eine Voraussetzung, die aber bei akuten Leukämien 
nicht immer haltbar ist. Bei akuter Leukämie sowie beim Akutwerden 
der chronischen Myelose vermehren sich die Leukosezellen im Knochenmark 
hochgradig im Verhältnis zu den peripheren Blutleukosezellen, weshalb eine 
Zerstörung oder Rekonstruktion des Sinusbaues hervorgerufen wird, wobei 
die Zellausschwemmung etwas anders als normal auftritt. Was anderseits 
die Korrelation der Milz-Leber-Anschwellung und der Blutleukosezellenzahl 
betrifft, so ist bei akuter Leukämie die letztere sehr viel hochgradiger als 
die erstere. Außerdem bemerkt man medulläre Myeloblastose, wobei keine 
Milzbeteiligung, wohl aber eine Mobilisation der Myeloblasten nachgewiesen 
wird. Deshalb kann Verfasser nicht völlig mit der Rohrschen Auf- 
fassung übereinstimmen. Die Leukämien können histologisch aus dem 
Knochenmark der Leber, Milz oder Lymphdrüse und im extremsten Falle 
aus der Haut primär entstehen; je nach dem Charakter der Zellen breiten 
sie sich „selektiv systemartig“ aus, wobei ihr geschwulstmäßiger Zellcharakter 
nicht übersehen werden darf. Die normalen Blutzellen besitzen die Fähig- 
keit, ziemlich lange im Blut zu leben; ebenso bleiben die leukämischen 
Zellen, ganz anders als die Krebs- oder Sarkomzellen, lange im Blut und 
in den hämatopoetischen Organen erhalten und vermögen zu wuchern und 
sich auszubreiten. Dies ist der Grund, warum die leukämischen Zellen in 
ihrem Wucherungsmodus sich von den anderen Geschwulstarten unter- 
scheiden. Bei der sarkomatösen Umwandlung jedoch verlieren diese Leukose- 
zellen die Möglichkeit der systemartigen Verbreitung und des langen Ver- 
bleibens im Blut in immer stärkerem Maße; diesen Uebergang beobachtet 
man bei der Chloromatose. Das bisher alstumorbildende Leukämie behandelte 
Chlorom, das leukämische Plasmazellenmyelom und andere Tumoren wie 
Myelosarkom, Lymphosarkom, Retikulosarkom können auch leukämischen 
Charakter zeigen, jedoch siedeln sich in solchen Fällen die Leukosezellen 
nicht elektiv in den hämatopoetischen Organen wie Milz und Leber an, 
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sondern weichen vielmehr diesen Organen aus und bilden entsprechend 
dem gewöhnlichen Ausbreitungsmodus des Sarkoms tumorartige Metastasen. 
Verf. vermochte auch bei einigen Fällen von Paramyeloblastose (Mikro- 
myeloblastose) einen solchen Verbreitungsmodus aufzuzeigen. 
Gg. B. Gruber (Göttingen). 
Duus, Ueber die Beziehungen zwischen leukämischen Erkran- 
kungen und Erkrankungen des Nervensystems. (Nervenklinik 
Frankfurt a. M.) (Münch. med. Wschr. 1941, Nr 52.) 

Nach einleitenden Bemerkungen über die Beziehungen zwischen weißem 
Blutbild und Nervensystem und schweren organisch-neurologischen Ver- 
änderungen bei den leukämischen Blutkrankheiten wird über bestimmte 
Beziehungen zwischen Leukämien und Striatum berichtet. An Hand eines 
Krankheitsfalles wird die Frage erörtert, ob nicht vielleicht das Striatum, 
das auch gegen andere Erkrankungen mit Intoxikationen besonders emp- 
findlich ist, eine gewisse Empfindlichkeit gegenüber den leukämischen Blut- 
krankheiten aufweist. Im Verlauf von zwei Jahren entwickelte sich in einem 
Falle ein Krankheitsbild, das objektiv die Zeichen eines Parkinsonismus 
aufwies, auf dem Boden einer aleukämischen Lymphadenose. Zu denken ist 
vielleicht an vorausgehende Leberschädigungen, die sekundär, wie etwa bei 
der Wilsonschen Krankheit, einen Gehirnschaden verursachen, oder an eine 
elektive Striatumschädigung direkter Art. Krauspe (Königsberg). 


Postel, E., Leukämie und Vererbung. Ein Bericht über aleukämi- 
sche] Myelose bei zwei Schwestern. (II. Med. Univ.klinik Hamburg- 
Eppendorf.) (Z. Konstit.lehre 25, H. 4, 1941.) 

Es wurde über eine bisher erstmalig familiär beobachtete aleukämische 
Myelose bei zwei Schwestern berichtet und angenommen, daß in dem fami- 
liären Auftreten dieser seltenen Erkrankung ein Hinweis für das Vorhanden- 
sein von Erbfakotren zu sehen ist. Der Krankheitsbeginn und damit die 
Krankheitsdauer ließ sich bei beiden Patientinnen nicht feststellen. Die erste 
starb mit 58 Jahren nach einer Pyelonephritis von etwa 8 Wochen und die 
Diagnose$wurde auf Grund des Sektionsbefundes auf myeloische Leukämie 
gestellt, die bis zum Tode ein aleukämisches Blutbild dargeboten hatte. 
Die jüngere Schwester erkrankte 7 Jahre später im Alter von 61 Jahren, 
und die auffällige Aehnlichkeit des klinischen Bildes sowie der hämatologi- 
schen Veränderungen mit der verstorbenen Schwester veranlaßte, auch bei 
dieser Kranken eine aleukämische Myelose anzunehmen. 

Helly (Staad b. St. Gallen). 

Beekhuis, W. H., Plasmazelleukämie. [Holl.] (Innere Abt. Gemeinde- 
krankenhaus Zaandam.) (Nederl. Tijdschr. Geneesk. 11. April 1942.) 

Sektionsfall von Plasmazelleukämie bei einer 57jährigen Frau. Nur 
Teilsektion. Im Blut mäßige Hyperleukozytose, Lymphozytose und bis 
20 % Plasmazellen. Die histologische Untersuchung durch Deelman ergab 
im Knochenmark diffuse Wucherung myeloischer Elemente, die ganz an 
Plasmozytom erinnerte. In der Leber und Milz Infiltrate mit myeloischen 
Zellen, die nicht so stark wie die des Knochenmarks den Plasmazellen gleichen. 
Kein Bence-Jonescher Eiweißkörper. Der Fall wird danach als Plasmazell- 
leukämie aufgefaßt. W. Fischer (Rostock). 


Jensen, Odd (Oslo), Akute Leukämie und Miliartuberkulose. [Nor- 
wegisch.] (Norsk Magasin f. Laegevidensk.) Nordisk Medicin 12, 3695, 1941. 
Der besprochene Fall ist eine akute Myeloblastleukämie bei einem 
30jährigen Manne. Die Krankheit verlief wie eine Sepsis ohne Lokal- 
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symptome. Fall der Leukozyten von 18500 bis 7200. Im peripheren Blute 
48 % Paramyeloblasten, im Sternalpunktat 51 %. Die monozyzoiden Zell- 
formen waren vorherrschend und Uebergangsformen Myeloblast — Monozyt 
waren häufig, nach dem Verf. dafür sprechend, daß die Monozyten in diesem 
Falle myelogenen Ursprungs seien. Die Sektion ergab eine atypische Miliar- 
tuberkulose mit multiplen Nekrosen in der Milz, in der Leber und in den 
Lymphdrüsen ohne das charakteristische histologische Bild der Tbk., aber 
mit Tuberkelbazillen. Keine älteren tuberkulösen Prozesse konnten nach- 
gewiesen werden. Der Fall wird als eine Sepsis tuberculosea acutissima 
mit akuter Myeloblastleukämie als Ausdruck der toxischen Wirkung auf 
das Knochenmark aufgefaßt. Hämatologisch ist diese Leukämie echt und 
kann nach dem Verf. nicht als leukämoider Zustand betrachtet werden. 
Ake Lindgren (Stockholm). 


Kopač, Z., Mischleukämien und ihre Bedeutung für die Frage 
über das Wesen der Leukämien. (Path.-Anat. Inst. d. Univ. in 
Zagreb [Agram].) (Frankf. Z. Path. 56, H. 2/3, 351, 1942.) 


Bei 3 Sektionsfällen fanden sich in den Organen sowohl Einlagerungen 
lymphatischen wie myeloischen Gewebes. Diese waren zu ausgedehnt, als 
daß man an nur kompensatorische Wucherungen der einen Komponente 
denken könnte. Die myeloischen und Iymphatischen Wucherungen waren 
scharf voneinander getrennt, und es fanden sich keine Uebergangsbilder. 
Daraus ist zu schließen, daß beide Gewebsarten unabhängig voneinander 
wuchern, ohne daß sie sich aus einer gemeinsamen Mutterzelle entwickeln. 
Vielleicht können aber beide durch dieselbe Noxe ausgelöst werden. Im 
klinischen Blutbild können solche Mischleukämien, für deren Vorkommen 
Verf. eintritt, manchmal aus dem Vorhandensein beider Zellformen erkannt 
werden; es kann aber auch, wie der zweite beschriebene Fall zeigt, sich eine 
Iymphatische Leukämie mit einer aleukämischen Myelose kombinieren. 
Hinsichtlich der Stellung der Leukämien sprechen die Befunde dafür, daß 
sie eigenartige hyperplastische und systemartige Wucherungen sind, die 
nicht als Geschwülste aufgefaßt werden dürfen. Jedoch kommen Ent- 
gleisungen der Leukämien in bösartiges Tumorwachstum (Hämoblastosen) 
vor. In dem Material des Institutes wurde von 1923 bis 1940 die Diagnose 
Leukämie 77mal, die der Hämoblastose 64mal gestellt. Nur 7 von diesen 
141 Fällen zeigten eine Kombination von Leukämie und Hämoblastose. 

v. Gierke (Karlsruhe). 
Jessen, H. St., Ein Fall anämischer Myelose ausschließlich durch 
B,-Vitamin geheilt trotz progredierender Perniziosa. (St. Josefs- 
Hosp. Aarrbus.) (Münch. med. Wschr. 1941, Nr 24.) 


Beschreibung des Krankheitsbildes bei einem 62 Jahre alten Mann. 
Das Betaxin besserte die nervösen Symptome, während die perniziöse Anämie 
erst auf Lebertherapie geheilt werden konnte. Die Myelose bei perniziöser 
Anämie scheint demnach durch eine sekundäre B,-Avitaminose bedingt 
zu sein. Krauspe (Königsberg). 


Mellinghoff, H., und Randerath, E., Erythroleukoblastose bei 
zweieiigen Zwillingen. (Path. Inst. Düsseldorf.) (Z. Geburtsh. 122, 178.) 


Die Erythroleukoblastose (ELB.) ist eine Krankheit des Neugeborenen, 
dienach Ansicht des Verf. auf eine pathologisch-anatomische Veränderung der 
Plazenta und eine dadurch bedingte intrauterine Schädigung der Frucht 
zurückzuführen ist. Die Ausreifung des hämatopoetischen Systems ist durch 
die Plazentaveränderung behindert, und diese kann vergesellschaftet sein 
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mit anderen Reifungshemmungen und Hemmungsmißbildungen. Die ELB. 
hat in den allermeisten Fällen intrauterin oder kurz nach der Geburt den 
Tod der Frucht zur Folge. Die Schwere der ELB. geht parallel der Schwere 
der Plazentaveränderungen. Man unterscheidet 3 Erscheinungsformen der 
ELB., die fließende Uebergänge erkennen lassen: die angeborene allgemeine 
Wassersucht (Hydrops universalis congenitus), die schwere Gelbsucht (Icterus 
gravis neonatorum familiaris) und die Anämie des Neugeborenen, die 
leichteste Form. Pathologisch-anatomisch ist den 3 Formen gemeinsam die 
— allerdings gradweise verschiedene — Unreife des Blutbildes und die dem 
Embryonalalter der Frucht entsprechende Lokalisation und Morphologie 
der Blutbildungsherde. Außerdem findet man eine Leber-Milz-Vergrößerung 
und Blutungsneigungen. Dabei bleibt bei der Wassersucht die Hämatopoese 
am weitesten hinter dem Reifezustand der Frucht zurück, weniger bei der 
Gelbsucht und kaum bei der Anämie. Bei der Wassersucht wird sie noch 
in den Gefäßwänden oder dem perivaskulären Bindegewebe angetroffen, 
während sie sich bei den leichteren Formen bald völlig hieraus in das Gefäß- 
innere zurückzieht. Auch sind bei der Wassersucht die meisten Organe und 
Gewebe Orte der Blutbildung, vor allem Leber: und Milz. Bei Gelbsucht und 
Anämie bleibt die extramedulläre Blutbildung im wesentlichen auf Leber 
und Milz, mitunter auch Niere beschränkt. 

Die Plazenta wiegt, wenn es sich um einen Wassersuchtfall handelt, 
etwa das Anderthalbfache ihres Normalgewichtes, während sie in Gelbsuchts- 
fällen ungefähr um die Hälfte schwerer ist. Histologisch findet man: 
Persistieren der Langhansschen Zellschicht, stärkere Ausbildung des Syn- 
zytiums, dessen Zellen vielfach vakuolisiert sind, größere Zotten mit hyper- 
plastischem wie auch ödematösem Stroma. Verminderung der Zahl der 
Plazentargefäße und viele Herde von intrakapillarer Erythropoese. 

Es wird angenommen, daß diese anatomischen Verhältnisse die intra- 
uterine Atmung der Frucht einengen und daß es sich bei der genannten 
Schädigung des Feten — im wesentlichen wenigstens — um eine Atmungs- 
behinderung, eine chronische leichte Asphyxie handelt. Es ergibt sich daraus, 
daß die Reifungshemmung des Blutbildungsapparates und die andern beob- 
achteten Mißbildungen weder einer zufälligen Mißbildung noch einer erb- 
lichen Mißbildung, wie der Kurzfingerigkeit, gleichzusetzen sind. Ihre Ent- 
stehung muß man sich entwicklungsmechanisch vorstellen. Bei der Wasser- 
sucht, der schwersten Form der ELB., sind die Kinder nicht lebensfähig. 
Durch allgemeine Oedeme sind sie bis zur Unförmigkeit entstellt. Beim 
Icterus gravis werden die Gelbfärbung der Haut und Skleren, das Blutbild 
und der Krankheitsverlauf in verschiedenen Variationen angegeben. Die 
beschriebenen Veränderungen sind der Ausdruck des erreichten Reife- 
zustandes des Blutes bei der Geburt. Bei dem Icterus neonatorum gravis 
spricht man je nach der Geschwindigkeit des Blutzerfalls von einer hämo- 
lytischen Labilität oder Stabilität des Kindes. Die Ueberschwemmung des 
Blutes mit Blutzerfallsstoffen und die mit großer Schnelligkeit sich ent- 
wickelnde Anämie werden der Frucht zum Verhängnis. Die Kinder sterben 
zum Teil unter den Erscheinungen der Atemnot und Kreislaufschwäche, 
zum Teil an Krämpfen und anderen Zuständen, die auf den Kernikterus 
zurückgeführt werden müssen. Rätselhaft ist die Familiarität der ELB. 
und die mit zunehmender Geburtenzahl steil ansteigende Krankheits- 
bedrohung. Von den ersten Kindern erkranken 14 %, von den fünften 27 %. 
Es erscheint wahrscheinlich, daß die Veränderungen an der Plazenta durch 
eine fehlerhafte hormonale Steuerung zustande kommen. Ausführliche Be- 
schreibung der Sektionsbefunde der vom Verf. beobachteten 2 Fälle, bei 
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denen es sich um Zwillinge handelte. Es fallen die dichten Blutbildungs- 
herde in den erweiterten Leberkapillaren und die gestörte Leberstruktur auf, 
wobei die Blutbildungsherde einen größeren Raum einnehmen als das Leber- 
gewebe selbst. Die Milzsinus sind erheblich erweitert und mit den gleichen 
Blutbildungszellen angefüllt wie das Kapillarsystem der anderen Organe. 
Im Herzmuskel finden sich stellenweise stark erweiterte kapillare Blutgefäße, 
die in umschriebenen Ektasien Ansammlungen dicht zusammenstehender 
unreifer Blutzellen mit reichlichen kernhaltigen roten Blutzellen aufweisen. 
Der Reifegrad des Blutes und seiner Bildungsstätten geht Hand in Hand 
mit der Schwere des klinischen Erscheinungsbildes. Bei den als diskordant 
angesehenen Zwillingen wird es sich lediglich um eine Manifestationsschwan- 
kung handeln. v. Massenbach (Göttingen). 


Cutinelli, C., Beziehungen zwischen Leukämie und Hühner- 
geschwülsten. [Italienisch.] (Tumori 15, Fasc. 4/5, 437, 1941.) 

Aus den Versuchen des Verf. ebenso wie aus den Angaben anderer Forscher 
ist die blastomerregende Funktion des Hühner-Leukämievirus zu entnehmen. 
Die Möglichkeit, daß in einigen Fällen das Leukämievirus und ein sarkom- 
erregendes Virus gemischt vorhanden seien, ist nicht auszuschließen; es ist 
aber anzunehmen, daß das Leukämievirus allein unter besonderen Bedin- 
gungen wohl imstande ist, ein Sarkom zu erzeugen. 

Lokale Faktoren, die gewöhnlich als Realisierungsfaktoren bei der Ge- 
schwulstentstehung eine Rolle spielen, scheinen hier eine Bedeutung nicht 
zu besitzen. 

Das Leukämievirus übt wahrscheinlich einen Reiz auf die lokalen Binde- 
gewebszellen aus, die anaplastisch werden und blastomatös wuchern. Es 
ist aber nicht auszuschließen, daß die leukämischen Zellen selbst in sarkoma- 
töse Zellen umgewandelt werden; oder daß Bindegewebezellen der stark 
leukämisch veränderten Organe, in Muskel eingepflanzt, anaplastisch ent- 
arten. Die Zellen des durch Impfung des Leukämievirus erzeugten Sarkoms 
speichern Lithiokarmin, ebenso wie die Zellen anderer Hühnersarkome. 

GO Parenti (Catania). 


Bernardini, R., Ueber einen Fall von experimentellem lympho- 
lastischen Sarkom. [Italienisch.]. (Ist. Patol. gen. Univ. Catania.) 
(Arch. Ital. Med. Sperim. 8, Nr 10, 602,1941.) 

Beschreibung eines Falles von experimentellem lymphoblastischen Sar- 
kom, welcher sich bei einer Ratte einstellte, die einer Gruppe von Tieren, 
welche während zahlreichen Monaten mit Benzenextrakt eines menschlichen 
Mammakrebs behandelt worden waren, angehörte. Außerdem berichtet 
Verf. über die komplexe und wichtige Frage, ob es möglich ist, von den Zellen 
der Geschwülste der Säugetiere den Erreger der Malignität loszulösen. 

G. C. Parenti (Catania). 

Mori, K. (Kyoto), Ueber die Herkunft der in der Lymphe auf- 
tretenden Zellen bei Schlange, Schilddrüse, Ente. (Jap. J. 
med. Sci. P. I. Anatomy 9, Nr 1, 1.) 

Die im lockeren Bindegewebe auftretenden Zellarten sind bei der 
Schlange, Schildkröte und Ente fast gleich und bestehen aus Fibroblasten, 
Histiozyten, Mastzellen, eosinophilen Leukozyten und Lymphozyten. Die 
bei der Ente vorkommenden Pigmentzellen sind als eine Abart der Fibro- 
blasten zu betrachten. Auch das Zahlenverhältnis dieser Zellarten stimmt 
bei der Schlange, Schildkröte und Ente im großen und ganzen überein. 
Bei jedem Tier machen die Fibroblasten die größte Anzahl (70—80 %) aus, 
die Histiozyten die nächstgrößte (20—30 %). Die anderen Zellarten weisen 
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nur kleine Prozentsätze auf. Was die in der Lymphe dieser 3 Tierarten 
auftretenden Zellen anbetrifft, so wurde festgestellt, daß sie in normalem 
Zustand Lymphozyten, monozytoide Zellen inkl. Histiozyten und eosino- 
phile Leukozyten sind. Ob diese in der Lymphe befindlichen Zellen wohl 
aus dem lockeren Bindegewebe stammen? Maßgebend auf diese Frage ist 
das Zahlenverhältnis der Zellarten. In der Lymphe der Schlange, Schild- 
kröte und Hausente bilden die Lymphozyten bei weitem die Mehrzahl der 
in ihr befindlichen Zellen (bei der Schlange 80 %), bei der Schildkröte 86 %, 
bei der Ente 98 %). In dem lockeren Bindegewebe sind dagegen die Lympho- 
zyten ganz spärlich an der Zahl. Die Möglichkeit, daß die im lockeren Binde- 
gewebe befindlichen Lymphozyten, wenngleich sie auch so gering an Zahl 
sind, sich dennoch von allen Seiten fortwährend in den Lymphgefäßen 
sammeln und sich dort in starkem Maße zu konzentrieren vermögen, ist 
aus folgendem Grunde nicht aufrechtzuhalten: Falls sich nämlich die 
Lymphozyten des lockeren Bindegewebes in den pe an sammeln, 
so müßten sich auch die anderen freien Zellen des lockeren Bindegewebes, 
welche die Lymphozyten an Zahl und an Beweglichkeit weit übertreffen, in 
dem Lymphgefäß sammeln und würden also dort die Lymphozyten an Zahl 
und an Beweglichkeit weit überwiegen, was jedoch nicht der Fall ist. Die 
in der Lymphe auftretenden Zellen können daher nicht vom Blut her das 
lockere Bindegewebe durchwandernd erscheinen. In den Lymphknötchen, 
und Lymphinfiltrationen an den Lymphgefäßen der Schlange, Schildkröte 
und Ente treten, wie man in obiger Untersuchung sieht, Lymphozyten 
Br Zellen und eosinophile Leukozyten mit spindelförmigen Granula 
auf, also gerade dieselben Zellarten, die man in der Lymphe findet. Ver- 
gleicht man nun das Zahlenverhältnis der in der Lymphe auftretenden Zellen 
mit demselben der in den Lymphknötchen und Lymphinfiltrationen auf- 
tretenden, so ergibt sich bei jedem dieser 3 Tierarten eine Uebereinstimmung 
des Prozentsatzes der in den Lymphknötchen enthaltenen Zellen mit dem 
der gleichnamigen Zellen der Lymphe im großen und ganzen. Daß bei 
Schlange, Schildkröte und Ente die im Lymphknötchen vorkommenden 
Zellen alle in der Lymphe auftreten und ihr Prozentsatz mit dem der ent- 
sprechenden Zellen an der Lymphe parallel geht, weist darauf hin, daß bei 
diesen Tierarten die in der Lymphgefäßwand befindlichen Lymphknötchen 
und Lymphinfiltrationen die Hauptquelle für die in der Lymphe auftretenden 
Zellen bilden. Ä Gg. B. Gruber (Göttingen). 


Cardozo, E. L., Das Verschwinden des blauen Farbstoffes T 1824 
aus dem Blutstrom in den Brustlymphgang. [Englisch.] KE 
Labor. a. Labor. of Clin. for intern. Med. Univ. Amsterdam) (Arch. nöerl. 
Physiol. 25, 410, 1941.) | 

erf. hat es sich zur Aufgabe gemacht, den Uebertritt von Körpern 
aus der Blut- in die Lymphbahn bei Hunden einer näheren Untersuchung 

zu unterwerfen. Den Tieren wurden 15 mg des blauen Farbstoffes T 1824 

intravenös injiziert und dann der Augenblick festgestellt, wann dieser Körper 

im Ductus thoracicus erscheint. Lymphproben wurden ständig aufgefangen, 

ebenso auch Blutproben. In beiden wurde vor allem der Albumin- und 

Globulingehalt genauer ermittelt. 

Es hat sich dabei herausgestellt, daß der Farbstoff T 1824 außer- 
ordentlich rasch aus der Blutbahn in die Lymphbahn verschwindet. Die 
Werte ließen sich zahlenmäßig genau erfassen. Nach zwei Stunden war die 
Konzentration des Farbstoffes im Blutplasma nur 25—50 % der ursprüng- 
lichen. Aus den Versuchen ließ sich auch der Schluß ziehen, daß ununter- 
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brochen Plasmaeiweißkörper auf dem Wege über die Kapillaren gegen die 
Lymphgefäße zu vordringen. v. Skramlik (Jena). 


Bauer, J. (München), Die interferometrische Methode der Abder- 
haldenschen Reaktion in Forschung und Klinik. (Münch. med. 
Wschr. 1942, Nr 10.) 

Genaue Darstellung der Ergebnisse führt zu dem Resultat, daß die 
Interferometrie als diagnostisches Hilfsmittel zur Erkennung von Blutdrüsen- 
krankheiten mit größter Vorsicht zu beurteilen ist. Eine große Zahl von 
Fehlerquellen ist zu berücksichtigen. Krauspe (Königsberg). 


Meier, A.,und Köberle, F., Zur Kenntnis der Retikuloendotheliose, 
ee ein Beitrag zur Frühdiagnose des Morbus Hand- 
Schüller-Christian im Säuglingsalter. (Wiener Städt. Kinderklinik 
us u. Path.-Anatom. Inst. d. Univ. Wien.) (Z. Kinderheilk. 62, 

76, 1941. 

Bericht ber 2 Frühfälle von Hand-Schüller-Christianscher Krankheit 
mit Hinweisen zur Frühdiagnose der Krankheit im Säuglingsalter. 

Willer (Würzburg). 

Schmidt, H., und Schmidt, K.R., Schaumannsche Krankheit ohne 
Boecksche Krankheit. Lymphogranulomatosis benigna. (Z. Tbk. 
87, 173, 1941.) 

Das eigenartige Bild der Schaumannschen Krankheit mit seinem gün- 
stigen Verlauf läßt die Vermutung zu, daß außer einem Erreger oder einer 
Sensibilisation eine wahrscheinlich rassig bedingte Allergie vorhanden sein 
muß. Es wird eine rassisch bedingte „Tumorempfindlichkeit‘“ angenommen, 
die hauptsächlich durch Tuberkelbazillen sensibilisiert das Bild der Schau- 
mannschen Krankheit hervorruft. Schleußing (‚München-Eglfing). 


Wulistein, H., Möglichkeiten der operativen Kupierung der 
Lymphogranulomatose bei Primäraffekt im ZRachengebiet. 
(Hals-Nasen-Ohrenklinik Jena.) (Münch. med. Wschr. 1941, Nr 43.) 


Nochmaliger Hinweis auf eine frühere Beobachtung. Ausräumung eines 
Iymphogranulomatösen Primärkomplexes an der linken Tonsille und Hals- 
Iymphknoten ergab ein sehr günstiges Resultat. Der Tod erfolgte unter 
arteriosklerotischen Erscheinungen nach etwa 5 Jahren. 

Krauspe (Königsberg). 
Müller, E. M., Zur Frage des familiären Vorkommens der Lympho- 
granulomatose. (Med. Poliklinik Univ. Leipzig.) (Z. Konstit.lehre 25, 
H. 4, 1941.) 

Die Beobachtung des gemeinsamen Vorkommens von Lymphogranuloma- 
tose bei einem Brüderpaar veranlaßte, die Häufigkeit des familiären Vor- 
kommens dieser Erkrankung nachzuprüfen. Es ist nicht gar so selten, wie 
es nach den Angaben der Literatur erscheint. Alle hinreichend genau beob- 
achteten familiären Erkrankungen zeichnen sich durch eine auffällige Ueber- 
einstimmung des klinischen Befundes, des Krankheitsverlaufes und des 
Sektionsergebnisses aus. Daraus wird geschlossen, daß für die Ausreifung 
der Lymphogranulomatose erblich konstitutuonelle Momente eine Rolle 
spielen. In genetischer Hinsicht sprechen die Untersuchungen gegen die 
Auffassung, daß die Erkrankung als Blastom anzusehen sei. Sie lassen sie 
als Infektionskrankheit erscheinen, für deren Haften ein besonders anfälliger 
Iymphatischer Apparat Vorbedingung ist. Helly (Staad b. St. Gallen). 
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Brügger, H., Ueber progredient verlaufende Lymphknotentuber- 
kulose in Verbindung mit Lungentuberkulose. (Kinderheilstätte 
Wangen/Allgäu.) (Z. Tbk. 86, 1, 1941.) 

Bericht über 5 atypisch verlaufende Tuberkulosefälle, die mit einer 
Halsdrüsentuberkulose beginnen, bei denen zu gleicher Zeit aber auch schon 
ein Lungenbefund besteht. Drüsen- und Lungenprozeß neigen zur Pro- 
gredienz, und unter dem Bild der käsigen Pneumonie tritt der Tod ein. Der 
atypische Verlauf soll nicht mit dem Virus, sondern mit den Eigenarten 
des infizierten Körpers zusammenhängen. Es wird angenommen, daß es 
von einer intrathorakalen Drüse des Primärkomplexes aus sowohl zu einer 
hämatogenen Streuung im kleinen Kreislauf als auch zu einer Streuung in 
die Drüsen kommt. Eine Infektion der supraklavikulären Drüsen auf dem 
Lymphwege von den intrathorakalen Drüsen aus ist jedoch nicht ohne 
weiteres auszuschließen. Zum Zeitpunkt der Infektion muB eine besondere 
Affinität der Drüsen zu den Tuberkelbazillen bestehen. 

I Schleußing (München-Eglfing). 

Follmann, J., Beiträge zum Krankheitsbild des umschriebenen 
multiplen Lymphangioms. (Hautklinik Univ. Pécs.) (Orvostud. Közl. 
1941, Nr 1, 9.) 

21jähriger Mann. In der rechten genito-kruralen Gegend 3 pfirsich- 
korngroße weiche Herde, die anläßlich der histologischen Untersuchung als 
Lymphangioma cavernosum sich erwiesen. Die chemische Untersuchung 
der aus den Hautherden sickernden milchweißen Flüssigkeit gab die fol- 
genden Ergebnisse: Spezifisches Gewicht: 1020; Reaktion: neutral; Gesamt- 
eiweißgehalt: 3,5 %; Globulin-Albumin-Verhältnis: 1:3; Fibrinogen : 0,08 %; 
Reststickstoff: 18 mg%; Zucker: 82 mg%; Kochsalz: 602 mg%; Gesamt- 
fettgehalt: 600 mg%; Gesamtcholesteringehalt: 82 mg%. — Nach fett- 
und butterreicher Ernährung änderte sich die Zusammensetzung der Flüssig- 
keit nicht. In dem umschriebenen Lymphozytenhaufen der Lymphangiom- 
herde konnten mit Silberimprägnation ein sehr feines Netzwerk nachgewiesen 
werden; im Innern der Lymphozytenhaufen waren einige Kapillaren zu 
sehen; die Zellelemente bestanden aus den charakteristischen Zellen der 
Lymphfollikel; zwischen den pn en kamen eine großes Plasma und 
einen hellen Kern aufweisende Retikulumzellen vor; einige Zellen zeigten 
lebhafte Phagozytose. Diese Erscheinung weist darauf hin, daß der Lymph- 
zellenhaufen nicht nur die Sammelstelle der Lymphozyten darstellt, sondern 
die Zellen üben hier ihre spezifischen Tätigkeiten aus. Diese Lymphfollikel 
sind also gleichartig mit den an entwicklungsgeschichtlich bestimmten Stellen 
sich entwickelnden Lymphknoten, zeigen die spezielle Anpassungsfähigkeit 
des Organismus und bilden das charakteristische Beispiel der späten Ge- 
websdifferenzierung. J. Puinoky (Budapest). 


László, F., Lymphonodoma teleangiectaticum. (Dtsch. tierärztl. 
Wschr. 1941, 553.) 

Verf. beschreibt eine Geschwulstbildung, die er im Bindegewebe in 
der Nähe der Lymphknoten der linken Achselhöhle bei einer 17jährigen 
Stute beobachten konnte und die bei äußerlicher Betrachtung als Hämangio- 
sarkom angesprochen werden kann. 

Histologisch wurde normales Lymphknotengewebe festgestellt, das teils 
in diffusen Feldern, teils in schmalen gewundenen Balken angeordnet ist. 
Im Zentrum einiger Follikel wurden runde, hyaline Scheiben festgestellt. 
Zwischen den Balken des Lymphgewebes verlaufen zahlreiche mit roten 
Blutkörperchen gefüllte erweiterte Kapillaren. Streich (Hammer). 
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Infektionserreger, Infektionskrankheiten, Parasiten, 
Immunitätsfragen, Serologie, Allergie 


Nädosy, F., Erfahrungen bei der Meningitis cerebrospinalis epi- 
demica-Epidemie im Jahre 1940. (Szent Läszlö-Krankenhaus Buda- 
pest.) (Orv. Hetil. 1941, Nr 6.) 

Im Jahre 1939 begann eine Epidemie mit 509 Erkrankungen und mit 

33 % Mortalität; die Epidemie erreichte ihren Höhepunkt 1940. Bis 

zum 24. August kamen 3035 Erkrankungen mit 18,5 % Mortalität vor. 

Ohne gesteigerte Meningitisdisposition bringt die Meningokokkusinfektion 

keine a E Dafür sind die Beweise die folgenden: 1. Kein 

einziger Arzt und keine einzige Krankenpflegerin erkrankten in dem Kranken- 
haus; 2. es war unmöglich, aus dem Epipharynx der Aerzte und der Kranken- 
pflegerinnen Meningokokken zu züchten; 3. die Familienmitglieder der 

Kranken blieben gesund; 4. wenn die Meningitis cerebrospinalis epidemica- 

Kranken zusammen mit anderen Kranken in einem und demselben Kranken- 

saal gepflegt wurden, konnte keine Hausinfektion beobachtet werden. Sym- 

ptome der Krankheit: plötzlicher Beginn; die Prodrome dauerten nur einige 

Stunden lang; das Fieber war 38—40° einige Tage lang; der Schüttelfrost . 

war häufig. Kopfschmerzen, hauptsächlich Genickschmerzen bestanden in 

allen Fällen. Der Liquor war trüb, bzw. eitrig. Die Formelemente waren 

Leukozyten; wenn die Lymphozyten im Uebergewicht waren, dann konnte 

häufig eine absolute Lymphopenie im Blute beobachtet werden. Liquor- 

zucker: 3—24 mg%. Man konnte Meningokokken nicht in allen Fällen im 

Liquor nachweisen. Blutbild: In dem akuten Stadium eine Leukozytose 

(14—40000); Linksverschiebung und Aneosinophilie. Die absolute Lympho- 

penie war in vielen Fällen auffallend. Die Genickstarrheit und das Kernig- 

Symptom waren ständige und charakteristische Symptome, aber sie konnten 

in sehr schweren und in sehr milden Fällen fehlen. Erbrechen kam beinahe 

in allen Fällen in den ersten Tagen vor. Somnolantie, Sopor, starke psycho- 
motorische Unruhe, Koma und Herpes wurden in der Hälfte der Fälle 
beobachtet. Milzvergrößerung und Exanthemen wurden in 10 % der Fälle 
gesehen. Von 57 Kranken starben 7. — Vom Gesichtspunkt der Letalität 
waren die Myodegeneratio cordis und das alte Vitium die gefährlichsten. 

In 6 Fällen verursachte akute blutige Enzephalitis nach vorübergehender 

Besserung den Tod. Komplikationen: myokardiale Läsion, Herzmuskel- 

lähmung, Neuroretinitis haemorrhagica, Schwerhörigkeit, Taubheit, Pneu- 

monie, Bronchitis, Lungenödem, Meningitis haemorrhagica, Enzephalitis, 

Parotitis, Alopecia. J. Puinoky (Budapest). 


Galambos, J., Durch Diphtheriebazillen verursachte Endokarditis 
Le Sepsis. (Szent Läszlö-Krankenhaus Budapest.) (Orv. Hetil. 1941,) 

r 11, 133. 

Bjähriges Mädchen starb an Diphtherie. Obduktion: Beiderseitige 
ulzero-nekrotische Tonsillitis, geringfügiges Kehlkopfödem. Die Halslymph- 
knoten waren geschwollen, blutreich und nekrotisch. An der linken bikus- 
pidalen Klappe frische ulzeröse Endokarditis. Die Auflagerung war gelblich- 
weiß, ziemlich hart, etwas körnig und bedeckte den ganzen freien Rand der 
Klappe. Das Herz war mäßig erweitert. In der Nierenrinde wurden zahl- 
reiche punktförmige Blutungen und miliare Abszesse gefunden. In dem 
Magen linsengroße diphtherische Geschwüre. Blutungen an der Schleim- 
haut des Deums. Die Milz war geschwollen und blutreich. In den Lungen 
blutige bronchopneumonische Herde. Strichpräparate aus den Auflagerungen 
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des Endokardiums: Diphtheriebazillen. Kulturen auf Claubergschen Nähr- 
böden aus der Milz, aus den Lungen, zervikalen Lymphknoten, aus dem 
Oesophagus, aus den Nieren, Tonsillen, aus dem Endokardium: Diphtherie- 
bazillen. J. Putnoky (Budapest). 


Galambos, J., Durch Influenzabazillen (Pfeiffer) verursachte 
Endokarditis und Meningitis. (Orv. Hetil. 1941, Nr 17, 233.) 
33jährige Frau. Sie war seit 12 Tagen krank. Ihre Krankheit begann 
mit Schüttelfrost; sie fieberte ständig, fühlte Kopf- und Kreuzchmerzen. 
Status praesens: entzündliche Schlundgebilde; in beiden Lungen trockene 
und feuchte Geräusche; pleurale Reibungen; in dem unteren Lappen der 
linken Lunge bronchopneumonischer Herd; an der Herzbasis und Herz- 
spitze ein systolisches Geräusch; Milz tastbar; Genickstarrheit. Unter- 
suchung auf Typhus erwies sich als negativ. Das Bild einer Meningitis 
entwickelte sich stufenweise. Bei der Lumbalpunktion entleerte sich mit 
großem Druck trüber Liquor. Pandy: +++; Zahl der Zellen: 1600; 
Zucker: negativ. Anf dem Blutagar entwickelten sich in 24 Stunden sehr 
kleine, runde, durchscheinende, graulich-weiße Kolonien; gewöhnlicher Agar 
und Bouillon blieben steril. Gefärbte Präparate: sehr kleine, gramnegative 
kokkoide Stäbchen in großen Massen. Die riesige Virulenz dieser Bakterien 
war auffallend gegen Mäuse, Meerschweinchen und Kaninchen. Hämokultur 
war positiv. Am 7. Tage nach der Aufnahme Exitus. Obduktion: An der 
Valvula bicuspidalis an einem hellergroßen Gebiete nadelstichgroße-steck- 
nadelkopigroße-erbsengroße Papillen, die mit geronnenem Blut bedeckt 
waren; unter dem Blut weiche graulich-gelbe Fibrinmassen. In der rechten 
Niere haselnußgroßer Infarkt, in der Rinde einige stecknadelkopfgroße Ab- 
szesse. Septische Milz. Meningitis purulenta. In der Auflagerung der Herz- 
klappe waren viele gramnegative Bazillen zu finden. In der linken Tonsille 
ein erbsengroßer Abszeß. Bei der Obduktion konnte man aus dem Ab- 
szeß der linken Tonsille, aus dem Blute der rechten Herzhälfte, aus der 
Auflagerung der Valvula bıcuspidalis und aus der Milz kokkoide Bazillen 
in Reinkultur züchten; diese Bazillen waren gramnegativ, verursachten auf 
bluthaltigen Nährböden eine Hämolyse und wuchsen nicht in Bouillon und 
auf Agar. Eine Ocse der Kultur wurde in Mäuse und Meerschweinchen intra- 
peritoneal geimpft; die Bazillen töteten die Tiere in 24 Stunden; 4 Oesen 
der Kultur subkutan geimpft vernichtete das Kaninchen in 24 Stunden. 
Sektion der Tiere: blutig-seröse Entzündung aller seröser Häute. Aus Herz, 
Milz und aus dem Exsudat der serösen Häute wurden kokkoide Bazillen 
gezüchtet. Die Eintrittspforte der Infektion war wahrscheinlich die Tonsilla. 
J. Puinoky (Budapest). 
Leineberg, O., Ein Fall von Pyocyaneussepsis mit Ekthyma 
gangraenosum. [Schwedisch.] (Finska Läk. sällsk. Handlingar) Nordisk 
Medicin 12, 3481, 1941. 

Nach einem orientierenden Ueberblick über die Krankheiten, die der 
Bacillus pyocyaneus hervorrufen kann und über die in der Literatur be- 
schriebenen Fälle von Pyocyaneussepsis teilt Verf. einen tödlich ver- 
laufenden Fall von Pyocyaneussepsis mit. Ein vorher gesundes und arbeits- 
fähiges 34jähriges Mädchen erkrankte im Anschluß an einer Tonsillitis mit 
peritonsillärem Abszeß nach dreitägiger symptomfreier Zwischenzeit mit 
hohem Fieber und mit hämorrhagischen Blasen, die sich zu Nekrosen auf 
der linken Wange, dem Halse, dem rechten Ellenbogen, der ei in 
dem linken Nasenloch und auf dem Nacken umwandelten. Kontinuierliches 
Fieber von etwa 40°. Am 5. Krankheitstage setzte eine Endokarditis 
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ein. Keine nachweisbare Milz- oder Lebervergrößerung, aber Ikterus. Zwei 
Tage vor dem Tode wurde Leukopenie und Agranulozytose diagnostiziert, 
was als sekundäres Symptom angesehen wurde. Bacillus pyocyaneus wurde 
aus dem Rachen, aus dem Inhalt der Hautblasen und aus dem Blute rein- 
gezüchtet, und im histologischen Präparat der Hautnekrosen wurden Bazillen 
in der Basalschicht der Epidermis gefunden. Ake Lindgren (Stockholm). 


Rößle, R., Tuberkulose. (Beitr. Klin. Tbk. 96, 1, 1941.) 

In diesem anläßlich einer Erinnerungsfeier für Emil von Behring ge- 
haltenen Vortrag wird Behrings Auffassung über die Pathogenese der Tuber- 
kulose herausgestellt und seine Anschauungen mit den derzeitigen ver- 
glichen. Die Besprechungen gruppieren sich in erster Linie um Behrings 
bekannte Leitsätze, daß 1. die Säuglingsmilch die Hauptquelle für die Ent- 
stehung der Schwindsucht wäre, und daß 2. die Schwindsucht nur der letzte 
Vers von dem Liede sei, dessen erster Vers dem Säugling schon an der Wiege 
gesungen wurde. Schleußing (München-Egifing). 


Nieberle, K., Tuberkulose. (Beitr. Klin. Tbk. 96, 15, 1941.) 


In diesem anläßlich einer Erinnerungsfeier für Emil von Behring ge- 
haltenen Vortrag wird vom veterinärpathologischen Standpunkt aus der 
Frage nach Form und Ablauf der tuberkulösen Erkrankung, der Frage nach 
der Pathogenese der akuten Miliartuberkulose und der Frage nach der Be- 
kämpfung der Rindertuberkulose nachgegangen. 

Schleußing (München-Eglfing). 
Wessel, E., Uebermikroskopische Beobachtungen an Tuberkel- 
bazillen vom Typus humanus. (Chir. Universitätsklinik d. Charité 
Berlin u. Labor. f. Uebermikroskopie der Siemens u. Halske AG. Berlin.) 
(Z. Tbk. 88, 22, 1942.) . 

Im Uebermikroskop nach Ruska und v. Borries lassen sich im Cyto- 
plasma von Tuberkelbazillen des Typus humanus vakuolenartige Bezirke, 
Granula und Mikrogranula nachweisen. Während Tuberkelbazillen aus jungen 
Kulturen verhältnismäßig strukturarm sind, ändert sich das mit dem Altern 
der Kultur. Zur Beobachtung kommende strahlenresistente Granula kommen 
neben der Teilung für die Fortpflanzung der Tuberkelbazillen in Frage. 

Schleußing (München-Eglfing). 
Nukada, S., Kimura, T., Ohba, K., und Ryu, Ch., Behandlung der 
experimentellen Kaninchentuberkulose mit Typhusbazillen- 
und Gonokokkenautolysat. (Nukada-Inst. in Chiba-Inage u. Path. 
Inst. der Teikoku-Med. u. Pharmaz. Hochschule für Frauen in Tokio.) 
(Beitr. Klin. Tbk. 96, 459, 1941.) 

Experimente an Kaninchen, in denen nachgewiesen wurde, daß häma- 
togen entstandene schwere Lungentuberkulose durch subkutane Injektionen 
minimaler Dosen von Typhusbazillen- und Gonokokkenautolysat nach einem 
Jahr zu ca. 80 % geheilt werden, während die unbehandelten Kontrolltiere 
inzwischen alle eingingen. Anatomisch fanden sich an den Lungen der be- 
handelten Tiere meist ganz geringe pathologische Veränderungen, während 
die Lungen der unbehandelten Tiere massive Infiltrationen aufwiesen. 

Schleußing .(München-Eglfing). 
Anda, T., Der erste Fall der Onchocerkosis in Ungarn. (II. chir. 
Klinik Univ. Budapest.) (Orv. Hetil. 1941, Nr 25, 331. 

41jährige Frau bemerkte im Februar 1940 eine kleine Geschwulst an 

der linken Schläfegegend. Im August 1939 stach eine Fliege oder Mücke 
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ihre linke Gesichtshälfte.e Nach dem Stechen schwoll das Gesicht an, sie 
hatte Schüttelfrost und Fieber von 39—400 3—4 Tage hindurch. Nach 
1—2 Tagen besserte sich ihr Zustand, später wurde sie symptomlos. Die 
Geschwulst war taubeneigroß; bei der Punktion wurden Gewebstrümmer 
- und in Stückchen ein 7 cm langer Wurm erhalten. Der Wurm erwies sich 
als Onchocerka volvulus Leuckarti. J. Puinoky (Budapest). 


Anda, T., Der erste Onchocereciasis-Fall in Europa. (Il. Chir. Klinik 
Univ. Budapest.) (Zbl. Chir. 1941, ar 
Die Onchocerciasis ist eine Tropenkrankheit, die in Europa bisher noch 
niemals beobachtet wurde. Am häufigsten kommt sie in Mittelafrika, im 
Kongobecken, in Mittelamerika, an der Küste Guatemalas vor. Der Krank- 
heitserreger ist die Onchocerca volvulus, eine zu den Nematoden gehörende 
Filaria. Er ist ein fadendicker und -artiger weißlicher, etwas opaleszierender, 
mehrmals umwickelter Parasit, der unter der Haut in Mehrzahl in erbsen- 
bis bohnen- oder kleinnußgroßen Geschwülsten haust. Die Entwicklungszeit 
der geschlechtsreifen Parasiten beträgt 2 Wochen bis 8 Monate, die Lebens- 
dauer ist ungefähr 10 Jahre. Die Vermehrung erfolgt durch Embryonen, 
durch Mikrofilarien. Die Entwicklung der Mikrofilarien geht in dem mensch - 
lichen Organismus über diese Periode nicht hinaus. Sie benötigt noch einen 
Zwischenwirt, in dessen Leib die nächste Entwicklungsperiode vor sich geht, 
und zwar handelt es sich um verschiedene Arten Culex, Aödes und Ano- 
heles. In den Tropenländern kommt als Zwischenwirt hauptsächlich die 
amilie der Simuliiden vor. In der gemäßigten Zone kommt als Infektions- 
übermittler das dem tropischen beinahe gleiche Culex pipiens in erster Linie 
in Frage. Einzelheiten im Original. C. Proboese (Berlin-Spandau). 


Kohl, H., Weiterer Beitrag zum Vorkommen tuberkulotoxischer 
Meningitisim Kindesalter. (Univ.-Kinderklinik Leipzig.) (Beitr. Klin. 
Tbk. 97, 145, 1941.) 

Bei einem era Knaben entstand mit dem Aufflackern eines tuber- 
kulösen Lungeninfiltrats eine Meningitis, die auf Grund des Liquorbefundes 
als tuberkulotoxisch gedeutet wurde. Schleußing (München-Eglfing). 


Jeney, E., Ueber die Fähigkeit des Leberextrakts, in dem tuber- 
kulösen Organismus eine Allergie zu verursachen. (Hyg. Inst. 
Univ. Debreczen.) (Orvostud. Közl 1941, Nr 10, 289.) 

Behandelt man tuberkulöse Meerschweinchen mit verseiften Tuberkel- 
bazillen, so beginnt das Inokulationgeschwür an der Stelle der Infektion 
zu heilen, die tuberkulösen Herde kapseln sich ab, sklerotische Veränderungen 
entstehen, die Bazillen verschwinden, der Vorgang wird inaktiv, die Lebens- 
dauer der Tiere verlängert sich. Die Tiere gehen später zugrunde; die Leber 
ist oft mattbraun oder gelblich-grau, ihre Oberfläche uneben, ihre Substanz 
dicht, beinahe knorpelhart; die Leberläppchen schrumpfen ein, das Paren- 
chym verschwindet an den Randstellen. Proliferation der Endothelzellen, 
stellenweise sind echte Intimagranulome zu sehen. Verf. behandelte die 
mit Kochbazillen infizierten Tiere teils mit verseiften Tuberkelbazillen, teils 
mit gefärbten Kochbazillenvakzinen und gleichzeitig auch mit Leber-, Milz- 
und Lungenextrakten. Impfte er die mit Kochbazillen infizierten Tiere 
mit Leberextrakten, so lebten die Tiere — wenn sie an einem akuten Schock 
nicht verstarben — länger und zeigten mildere Veränderungen als die Kon- 
trolltiere. In den mit gefärbten Vakzinen geimpften Tieren waren die tuber- 
kulösen Veränderungen in den Lungen, in der Leber und in der Milz sehr 
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schwer; in den Lungen entstanden viele Mikrokavernen; die Leber war 
verkleinert, ihre Oberfläche uneben, gesundes Gewebe nur hier und da zu 
sehen, die Farbe der Leber war schwefelgelb oder grau-gelblich, ihre Sub- 
stanz sehr dicht; die Milz erwies sich als nekrobiotisch, schwefelgelb, dicht, 
mit Blutungen versehen. Infolge der Leberbehandlung wurden die tuber- 
kulösen Veränderungen der Lungen und der Leber seltener und milder, und 
es war sehr auffallend, daß die Milz das 5—6fache ihrer normalen Größe 
erreichte und keine tuberkulösen Veränderungen zeigte; die Follikel der 
Milz verschwanden größtenteils, die Sinushöhlen erweiterten sich sehr stark 
und verwandelten sich in große Blutbehälter, die Pulpa war zellarm und 
zeigte eine Myeloidmetaplasie; hochgradige Hämosiderose war zu beobachten; 
die Retikulumzellen vermehrten sich; die maximal erweiterten Milzsinus- 
höhlen bekamen manchmal einen Riß und die Tiere gingen an einer ab- 
dominalen Verblutung zugrunde. In den Leberpräparaten der behandelten 
Tiere waren die zirrhotischen Veränderungen milder, in der unmittelbaren 
Umgebung der tuberkulösen Herde waren gesunde Leberzellbalken zu finden, 
die Anzahl und Ausdehnung der akuten toxischen Nekrosen war kleiner als 
in den Kontrolltieren. — Infolge der Einwirkung der Leberbehandlung er- 
schienen überall im Organismus viele mit Lymphozytenhof umgebene 
epitheloidzellige Tuberkel; die Hyperämie und die hämorrhagischen Höfe 
um die Tuberkel, käsigen Herde und Nekrosen herum waren charakte- 
ristisch. Die Kapillaren in den auffallend verdiekten Alveoluswänden der 
Lungen erweiterten sich maximal, manchmal bekamen sie einen Riß und 
verursachten schwere Blutungen. Wenn die Tiere den akuten Schock über- 
lebten, so war ihre Lebensdauer viel größer als die der übrigen Tiere. Die 
Alveolarwände dieser Tiere waren wieder dünn, die Hyperämie verschwand, 
die heilenden tuberkulösen Herde waren von reaktionslosem Gewebe um- 
geben. Im Verhältnis mit dem Verschwinden der käsigen Teile verringerte 
sich auch die Menge der Kochbazillen auffallend. Verf. prüfte: wie ver- 
halten sich die tuberkulösen Tiere, wenn sie ausschließlich nur mit Leber- 
extrakten behandelt werden? Er bemerkte einen Unterschied zwischen 
großen und kleinen Dosen. Die großen Dosen verursachten keinen Schutz, 
bei der Mehrzahl der Tiere entwickelten sich heftige Schockerscheinungen, 
infolge deren die Tiere zugrunde gingen. Es kam vor, daß die dem vier 
Wochen früher infizierten Meerschweinchen eingeimpfte große Menge des 
Leberextrakts einen tödlichen Schock verursachte. Kleinere Leberextrakt- 
dosen riefen keine schweren Schocksymptome hervor. Die infizierten Tiere 
blieben länger am Leben und zeigten auch später viel mildere Veränderungen 
als die Kontrolle. Die Erklärung ist folgende: Infolge der Einwirkung 
der Leberbehandlung erleiden die in dem Organismus lebenden und sich 
vermehrenden Kochbazillen Auflösungsvorgänge; nach dem Verlieren der 
säurefesten Hülle werden Eiweißmoleküle frei, diese üben eine Antigen- 
wirkung auf den tuberkulösen Organismus aus, dieser wird hypersensibel; 
wenn anläßlich der nächsten Leberbehandlung neue Tuberkuloproteine frei 
werden, diese rufen akute Schocksymptome oder einen Schocktod hervor. 
Die Bailschen Versuche bestätigen, daß die Einimpfung von Leberextrakten 
das Zerfallen der Kochbazillen oder wenigstens das Verschwinden der säure- 
resistenten Hülle hervorruft. Verf. benutzte zu diesen Versuchen Meer- 
schweinchen, die 4 Wochen früher mit virulenten Kochbazillen infiziert 
wurden; vor oder nach der intraperitonealen Einimpfung von 100 mg ge- 
töteten Tuberkelbazillen spritzte er große Dosen (2 ccm) eines 1proz. Leber- 
extrakts in die Tiere; in diesen Fällen trat der Schocktod früher ein als ohne 
Leberbehandlung. In 12 tödlichen Bailschen Versuchen trat der Tod im 
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Durchschnitt in 39 Stunden und 40 Minuten ohne Leberbehandlung ein; 
bei den mit Leberextrakten behandelten Tieren war dieser Wert 8 Stunden 
und 30 Minuten. 50 % der 4 Wochen früher infizierten Tiere ging mit ähn- 
lichen Schocksymptomen auch dann zugrunde, wenn sie nicht mit getöteten 
Bazillen, sondern nur mit großen Mengen (3—4 cem) von Leberextrakt 
intraperitoneal geimpft wurden. In 18 Versuchen verstarben diese Tiere 
durchschnittlich in 37 Stunden und 20 Minuten. Während der Bailschen 
Versuche verschwanden die Tuberkelbazillen binnen einigen Stunden aus 
der Bauchhöhle. Tritt der Tod zwischen der 15.—24. Stunde nach der 
Einimpfung ein, so fand man in dem peritonealen Exsudat in der 5. bis 
6. Stunde hauptsächlich Leukozyten und große mononukleare Zellen, die 
mit Kochbazillen vollgestopft waren. Extrazelluläre Bazillen waren nur 
vereinzelt zu finden. In den späteren Stunden erschienen in dem Omentum 
majus mohnsamengroße gelbe Körnchen, in denen die in die Bauchhöhle 
EH Kochbazillen sich anhäuften. Die Mehrzahl der Bazillen war 
nicht vollkommen gesund und verfärbte sich nur schwach. Die angehäuften 
Bazillen waren rosenfarbig, die Zellgrenzen verwischt, die Färbung ungleich- 
mäßig, die Bazillen zerfielen in säurefeste Körnchen, in kleine Kügelchen, 
die später ihre Säurefestigkeit vollkommen verloren. In dem anläßlich der 
Bailschen Versuche an der Stelle der Infektion sich ausbildenden Inokula- 
tionsgeschwür konnte man nur in einigen kleineren nn gut gefärbte 
Kochbazillen sehen; an den meisten Stellen verloren sie ihre Säurefestigkeit 
vollkommen und es waren nur gelbe, schlanke Stäbchen zu sehen. In wei- 
teren Experimenten impfte der Autor 0,02 mg Kochbazillen subkutan und 
28 Tage später 100 mg von getöteten Tuberkelbazillen intraperitoneal den 
Tieren ein. 50 % der Tiere gingen binnen der ersten 24 Stunden zugrunde; 
der Tod trat durchschnittlich in 11 Stunden 30 Minuten ein. Injizierte 
er früher als 28 Tage die getöteten Bazillen, so entstand eine blutige 
Reaktion an der Stelle der Infektion am 21.—23. Tage nach der Inokulation. 
Geschah die Einimpfung am 29.—31. Tage, so war die Reaktion schwerer 
und die Blutungen dehnten sich auch auf die Muskulatur aus. Die hämor- 
rhagische Reaktion war mit Nekrosen und ausgedehnten Oedemen die 
schwerste dann, wenn die Tiere die getöteten Bazillen am 37.—40. Tage 
nach der Infektion erhielten. Nekrobiosen in der Leber und Milz in der 
ersten Woche nach der Infektion erschienen nur vereinzelt, nach dem 
24. Tage aber schon regelmäßig und ausgesprochen. In der 3. Woche er- 
schienen die Tuberkel in den Lungen; das anaphylaktische Eimphysem, 
die käsigen Herde, die Blutungen um die frischen Nekrosen herum ent- 
wickelten sich beinahe in demselben Zeitpunkt. Die Mantouxsche Reaktion 
war von dem 28. Tage an positiv; die Meinicke-Reaktion nach dem 22. Tage 
und hauptsächlich zwischen den 32.—48. Tagen ergab positive Resultate 
(++-+-+). Der Komplementtiter verminderte sich in den 14.—16. Tagen; 
im gleichen Zeitpunkt erhöhte sich die Senkungsgeschwindigkeit der roten 
Blutkörperchen. Die Takata-Ara-Reaktion war positiv von dem 40. Tage 
an. Behandelte der Verf. die Meerschweinchen nach ihrer Infektion 3 Wochen 
hindurch 6mal mit 2—2 ccm eines ns Leberextrakts intraperitoneal, 
so konnte er folgende beobachten: Die nekrobiotischen Veränderungen 
der Leber und Milz waren milder und weniger ausgedehnt als in den mit 
Leber nichtbehandelten. Tuberkel in den Lungen, wenn solche sich über- 
haupt entwickelten, erschienen nach dem 29. Tage bzw. gingen sie teilweise 
zurück. Das anaphylaktische Emphysem der Lungen war beinahe nach 
diesem Zeitpunkt zu bemerken. Die blutigen Höfe um die nekrobiotischen 
Herde herum waren manchmal am 23. Tage zu sehen; die Mantoux-Reaktion 
Zentralblatt f. Allg. Pathol. Bd. 82 8 


— 14 — 


wurde auffallend früh, schon am 18.—21. Tage positiv; und war nur 10 Tage 
lang nachweisbar; zwischen den 33.—39. Tagen wurde sie wieder negativ 
und nur nach dem 42. Tage erwies sie sich wieder, aber nur sehr schwach als 
positiv. Dagegen erschien diese Reaktion in den Kontrolltieren nur am 
28. Tage und blieb von diesem Zeitpunkt an unverändert stark. Die Meinicke- 
Reaktion war in den mit Leber behandelten Tieren am 21.—25. Tage noch 
unsicher, wurde nur am 27. Tage gut nachweisbar, aber war in allen Fällen 
schwächer als in den Kontrollen; eine Reaktion mit +++ kam nicht vor; 
nach dem 33. Tage zeigte sie eine schwächer werdende Tendenz. Kom- 
plementtiter: Abnahme am 18.—31. Tage, von diesem Zeitpunkt an eine 
Erhöhung; in demselben Zeitpunkt blieb der Komplementtiter der Kontroll- 
tiere niedrig. Senkungsgeschwindigkeit der roten Blutkörperchen: die 
schnelleste war am 23.—31. Tage, vor und nach diesem Zeitpunkt lang- 
samer. Diese Veränderungen zeigten, daß in den mit Leber behandelten 
Tieren von dem 33. Tage an eine Besserung eintrat. Die Mantoux-, 
die Meinicke-Reaktion, der Komplementtiter, die Takata- und Senkungs- 
geschwindigkeitsreaktion zeigten also sehr genau in demselben Zeitpunkt: 
zwischen dem 22.—31. Tage Veränderungen. Nach den Experimenten be- 
schleunigte die Leberdarreichung das Eintreten des Todes nach der Ein- 
impfung großer Mengen von getöteten Kochbazillen. Die Leberinjektionen 
beschleunigten und erhöhten die Schockerscheinungen in dem Bailschen 
Versuch, und diese Schockerscheinungen konnten in den 4 Wochen früher 
infizierten Tieren ohne Einverleiben von getöteten Tuberkelbazillen durch 
große Dosen von Leberextrakten hervorgerufen werden. In diesen Fällen 
wurden an der Stelle der Infektion die gleichen schweren blutigen Reaktionen 
efunden, wie in dem Bailschen Versuch. Die Reaktionen um die tuber- 
lösen Herde herum waren in beiden Fällen die gleichen wie in den mit 
Tuberkulin getöteten tuberkulösen Tieren. Nach der in der Zeit der In- 
fektion durchgeführten Leberbehandlung konnte man die Mantoux-Reaktion 
eine Woche früher auslösen, und diese Reaktion konnte 10 Tage lang aus- 
gesprochener wahrgenommen werden als in den Kontrollen. Genau in dieser 
Zeit ist die Meinicke-Reaktion, die Senkungsgeschwindigkeit, die Takata- 
Reaktion positiv bzw. erhöht, der Komplementtiter vermindert: aus diesen 
Daten kann man folgern, daß die Leberbehandlungen im Organismus der 
tuberkulösen Tiere schon früh einen ausgesprochen allergischen Zustand: 
eine hyperergische Reaktionsbereitschaft ausüben können. Dessen Folge ist, 
daß die behandelten Tiere entweder infolge akuter Schockerscheinungen 
zugrunde gehen oder am Leben bleiben, da ihre tuberkulösen Vorgänge 
eine Heilungstendenz aufweisen. Man kann den früher eintretenden aller- 
gischen Zustand und die hyperergische Reaktionsbereitschaft mit den Beob- 
achtungen in Zusammenhang bringen, daß die Kochbazillen unter der Ein- 
wirkung der Leberbehandlung ihre Säurefestigkeit im Organismus verlieren, 
später sich auflösen und ihre frei werdenden Eiweißsubstanzen eine Allergie 
bzw. eine Immunität hervorrufen. Das Blutserum der 4 Wochen früher 
infizierten Tiere hat eine bakteriolytische Wirkung und enthält Bakterio- 
tropine. Es ist wahrscheinlich, daß diese Substanzen — wenigstens teil- 
weise — durch die Tätigkeit der Leber entstehen. Während der tuber- 
kulösen Infektion ist zum Auslösen und zur Entwicklung der Allergie und 
Immunität die Tätigkeit der Leber nötig. Das eigene Leberparenchym 
des tuberkulösen Organismus spielt im Auslösen und Aufrechterhalten der 
tuberkulösen Allergie eine ähnliche Rolle wie der Leberextrakt. Die un- 
genügende Funktion der Leber kann eine Anergie auslösen bzw. die Allergie 
des tuberkulösen Organismus vermindern. Der Wirkungsstoff der an- 
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gewandten Leberextrakte kann kein echtes Fermentum sein, da dieser 
Stoff wärmeresistent ist. Man kann höchstens von einem co-enzymähnlichen 
Stoff sprechen, der entweder die Lipase der Leber des tuberkulösen Organis- 
mus unterstützt oder die Wirkung der Lipase fördert, die in den Koch- 
bazillen selbst enthalten ist und die unter gewöhnlichen Verhältnissen den 
Fettstoffwechsel der Kochbazillen abwickelt. Sehr große Dosen von Leber- 
injektionen, die zur Behandlung von anämischen Zuständen tuberkulösen 
Kranken einverleibt werden, können manchmal schädlich sein; kleinere 
Leberdosen durch Auslösen und Aufrechterhalten einer Allergie können die 
Heilung des tuberkulösen Organismus födern. Durch die Leberbehandlung 
können Antigenstoffe aus den im Organismus lebenden Kochbazillen frei- 
gemacht und dadurch hyperergische Reaktionen bzw. ein Immunitäts- 
zustand hervorgerufen werden. Der tuberkulöse Organismus ist fähig, gegen 
die fremden Kochbazillen bakteriolytische Wirkung auszuüben, aber er ist 
unfähig, gegen die an seinem eigenen Organismus sich angepaßten Tuberkel- 
bazillen eine ähnliche Wirkung auszuüben. Die parenterale Leberbehand- 
lung befähigt den Organismus zum Auflösen der eigenen, schon akklimati- 
sierten Kochbazillen durch Zustandebringen eines allergischen Zustandes. 
Wenn die Leberbehandlung in glücklich ausgewählten Zeiträumen und mit 
entsprechenden Dosen durchgeführt wird, so wiederholt sich der bakterio- 
logische Vorgang und der allergische Zustand verwandelt sich langsam in 
eine Immunität. J. Puinoky (Budapest). 


Faragó, F., Die Resorption und Ausscheidung der Tetanusheilsera 
nach intralumbaler Einimpfung. (Staatl. Hyg. Institut Budapest.) 
(Orvostud. Közl. 1941, Nr 4, 119.) 


Verf. untersuchte die Resorption und Ausscheidung der intralumbal 
injizierten Tetanussera mit Antitoxinbestimmungen in dem Kaninchen- 
organismus. Zu den Experimenten verbrauchte er Behringsches Nativ- 
serum, eiweißarmes Serum und „Fermoserum“. — Die Antitoxinbestim- 
mungen wurden mit der Istrati-Methode, die intralumbalen Injektionen mit 
eigenem Verfahren durchgeführt. Zwischen den Titerkurven des intra- 
lumbal, intramuskulär und intravenös injizierten Tetanusantitoxins waren 
in 12 Kaninchen keine wesentliche Unterschiede zu finden; d. h. bei dem 
verschiedenen Applikationsmethoden verminderten sich und verschwanden 
die Antitoxine des Kaninchenserums beinahe in gleicher Weise. Diese Ex- 
perimente erklären nicht, ob nach den verschiedenen Einverleibungsmethoden 
in dem Rückenkanal welcherlei Unterschiede des Antitoxintiters zustande 
kommen? Das Fermoserum war nach der Einimpfung um !/; längere Zeit 
hindurch im Kaninchenserum nachweisbar als das eiweißarme Serum; dies 
bedeutet, daß die durch das Fermoserum durchgeführte passive Immunität 
dauerhafter ist als die durch andere Sera herbeigeführte. 

J. Puinoky (Budapest). 


Tamási, G., Ueber den Antistoff der Skarlatrekonvaleszenzsera. 
(Kinderklinik Univ. Budapest.) (Orv. Hetil. 1941, Nr 2, 20.) 

Verf. untersuchte den Antistoffgehalt von 36 Skarlatrekonvaleszenzsera 
mit Auslösung und Neutralisation. Er impfte die Sera zum Zwecke einer 
Vergleichung in vierzähligen Gruppen in die frühen Exantheme von Skarlat- 
kranken. Bei der Toxinneutralisation prüfte er ähnlicherweise die gleichen 
Verdünnungen der 4 Sera an Dick-positiven Kindern. Es konnte eine 
Parallele zwischen der Auslösungs- und Neutralisationsfähigkeit beobachtet 
werden. J. Puinoky (Budapest). 
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Mißbildungen, Vererbungsfragen 


Bereczky, I., Die Einwirkung des Alkohols auf die Keimentwick- 
lung. (Orv. Hetil. 1941, Nr 26, 345.) 

Selbst auch die kleinstprozentige Menge des Alkohols beeinflußte 
die Entwicklung des Weizenkeimes ungünstig, sie verhinderte, stellte ein 
oder vernichtete sie. Zuckerhaltige Stoffe (Dextrose, Glukose, Maltose) 
unterstützen stark die Entwicklungsfähigkeit der Keime. 

J. Puinoky (Budapest). 


Trin, W., Paarungssiebung. (Erbarzt 10, 39, 1942.) 

Eine alteingesessene hessische Landbevölkerung wurde auf Paarungs- 
siebung untersucht. Das Untersuchungsmaterial war von Oberarzt Dr. 
Schade im Rahmen einer erbbiologischen Bestandsaufnahme gewonnen 
worden. Als Merkmale für eine Paarungssiebung wurden gewählt: Beruf, 
Körpergröße, Augenfarbe, Haarfarbe und Körperbautyp. Es wurde dabei 
die Zeit von 1860 bis 1930 berücksichtigt. Die Anzahl der auf Paarungs- 
siebung untersuchten Ehen betrug 1074. Es sollte fesgestellt werden, ob 
Männer mit einem typischen Merkmal wieder bevorzugt Ehefrauen wählten, 
die mit dem gleichen typischen Merkmal ausgezeichnet waren. Die Unter- 
suchungen ergaben, daß bei dem Merkmal „Beruf“ eine einwandfreie positive 
Paarungssiebung vorlag. Es heirateten also Männer bevorzugt Mädchen, 
deren Väter den gleichen Beruf wie sie selbst ausübten. Auch bei dem Merk- 
mal „Körperbautyp‘ ergab sich eine positive Paarungssiebung, die Ehe- 
männer wählten sich überwiegend Ehefrauen mit ähnlichem Körperbautyp. 
Für beide Merkmale gilt also bei der Gattenwahl das Sprichwort: Gleich 
und gleich gesellt sich gern. Ganz anders bei den Merkmalen Körpergröße 
Haar und Augenfarbe. Hier findet sich kein Anhaltspunkt für eine positive 
Paarungssiebung. Die Ehewahl der Männer geschieht unabhängig von der 
Körpergröße, der Augen- und Haarfarbe der Frau. Gg. B. Gruber (Göttingen). 


Günther, H., Proportionsstudien an Zwergen. II. Hypophysäre 
und primordiale Zwerge, „Miniaturmenschen‘“. (Virchows Arch. 
307, Nr 3, 641, 1941.) 

Als Zwerge werden Menschen bezeichnet, die im Erwachsenenalter eine 
Körpergröße von 130 em nicht überschreiten. Bei chondrodystrophischem, 
primordialem und hypophysärem Zwergwuchs lassen sich keine Geschlechts- 
unterschiede der Körpergröße feststellen. Nur bei Chondrodystrophie ist 
das Körpergewicht anormal erhöht. Die Extremitäten sind bei Chondro- 
dystrophie etwa um die Hälfte verkleinert, während Kopf und Wirbelsäule 
Normalgröße haben. Beim hypophysären Zwergwuchs finden sich nur 
geringe Proportionsverschiebungen, die durch einen Wachstumsrückstand 
der Wirbelsäule bedingt sind. Bei primordialen Zwergen ist der Wachstums- 
rückstand der Wirbelsäule nur gering. Eine Unterscheidung von primordialem 
und hypophysärem Zwergwuchs ist auf Grund der Körpergestalt ziemlich 
sicher möglich. Zwerge mit den Körperproportionen eines erwachsenen 
Menschen, sog. Miniaturmenschen, gibt es nach Ansicht des Verf. nicht. 

| Wurm (Wiesbaden). 

Asztalos, F., Die Frage der Spina bifida occulta. (Röntgenabteilung 
I. Chir. Klinik Univ. Budapest.) (Orvostud. Közl. 1941, Nr 1, 13.) 

Auf Grund von 1000 lumbosakralen Röntgenaufnahmen konnte Verf. 
folgendes feststellen: Das Offenbleiben des V. lumbalen Wirbels ist sehr 
selten: 1—20/,,. Die Spaltung des I. sakralen Wirbels kommt in 12,5 % vor. 
In allen diesen Fällen war die Spaltung des einen Teiles der unteren sakralen 
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Wirbel — am meisten die des IV.—V. Wirbels — vorhanden; dies zeigt, daß 
das Offenbleiben des I. sakralen Wirbels dieselbe Entwicklungsvarietät ist 
wie das der unteren sakralen Wirbel. Neben den häufigen Spaltungen des 
I. sakralen Wirbels kommt das Offenbleiben des II. sakralen Wirbels selten 
vor; dessen Ursache ist, daß der Canalis sacralis bei dem I. sakralen Wirbel 
auffallend weit ist, dagegen verengt er sich stark bei dem II. sakralen Wirbel, 
nach unten wird er wieder weit. Deshalb können die Wirbelbogen bei dem 
mit langen Bogen versehenen I. sakralen Wirbel weniger sich sehließen 
als bei dem II. Wirbel. Das Offenbleiben des I. sakralen Wirbels be- 
deutet nicht immer einen krankhaften Zustand. Die Spaltung der unteren 
sakralen Wirbel (IV.—V. bzw. IIl.—V.) kommt in 35,7 % vor. Dieses 
häufige Vorkommen zeigt, daß man in diesen Fällen einen Zusammenhang 
zwischen der Wirbelspaltung und den anderen Symptomen der sogenannten 
Spina bifida occulta nur sehr schwer finden kann. Die Spaltung der ersten 
und der unteren sakralen Wirbel ist häufiger bei Männern als bei Frauen zu 
finden. Bei dem I. sakralen Wirbel ist diese Proportion 3:1. — Die an 
dem I. sakralen Wirbel so häufig vorkommende Spaltung, die im allgemeinen 
als Spina bifida acculta benannt wird, soll in der größten Prozentzahl der 
Fälle als eine anatomische Variation aufgefaßt werden. Die Spaltung der 
unteren sakralen Wirbel ist immer eine anatomische Varietät. 

| J. Puinoky (Budapest). 


v. Strenge, W., Torsion des Samenstranges bei Mißbildung des 
Hodens und Nebenhodens. (Chir. Univ.klinik Jena). (Zbl. Chir. 
1941, 1657.) | 

12jähriger Junge wird wegen Verdachts auf eingeklemmten Leistenbruch 
in die Klinik eingewiesen. Aeußerer Leistenring für den Finger nicht durch- 
gängig. Es bestand eine Anschwellung, die sich in den Leistenkanal nicht 
reponieren ließ. Die linke Skrotalhälfte war äußerlich nicht verändert, 

Hoden und Nebenhoden waren im Skrotum tastbar, aber nur etwa zwei 

Drittel so groß wie der Hoden der rechten gesunden Seite. Die Operation 

zeigte stark geschlängelte und varikös erweiterte Venen des Plexus pampini- 

formis. Dicht hinter dem Durchtritt aus dem äußeren Leistenring gabelte 
sich das Samenstrangbündel. Der Plexus pampimiformis zog lateral, der 

Ductus deferens mit Art. deferentialis medial ohne festere gemeinsame Um- 

scheidung zum Skrotaleingang. Dicht hinter der Gabelungsstelle war der 

Plexus pampimiformis einmal spiralig um eine zur Verlaufsrichtung des Samen- 

stranges quere Achse gedreht, distal davon am Uebertritt ins Skrotum 

nochmals um etwa 360° um die Längsachse torquiert und zeigte hier eine 
ringartige Einschnürung durch Stränge der Tunica vaginalis communis. Der 
medial verlaufende, das Vas deferens enthaltende Anteil des Samenstrang- 
bündels war nicht torquiert. Bei Verfolgung der beiden Anteile des Samen- 

stranges ließ sich an dem torquierten Plexus pampimiformis der nicht im 

Skrotum fixierte, vollständig blauverfärbte Hoden und Nebenhoden her- 

vorziehen, die von der Tunica vaginalis propria umscheidet waren, zwischen 

deren Blättern sich eine geringe Menge klarer Flüssigkeit befand. Ein offener 

Processus vaginalis, also eine angeborene Hernie, bestand nicht. Hoden und 

Nebenhoden waren in ihrer Lage zueinander und in ihrer anatomischen Form 

normal ausgebildet, aber nur etwa zwei Drittel so groß wie der in der rechten 

Skrotalseite tastbare Hoden. Ein vom Nebenhoden ausgehendes Vas deferens 

ließ sich in dem Gefäßbündel nicht feststellen. Der das Vas deferens ent- 

haltende Anteil des Samenstranges führte zu einem etwa erbsengroßen 
drüsigen Gebilde, das der Wand der Tunica vaginalis über dem oberen Hoden- 
pol angelagert war, mit dem Hoden und Nebenhoden aber sonst keine Ver- 
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bindungen besaß. Aus diesem Stück wurde zur histologischen Untersuchung 
eine Exzision gemacht. Das Gewebsstück zeigte mikroskopisch zahlreiche 
Lichtungen, die von hohem, ziemlich mazeriertem Epithel ausgekleidet 
waren. Nach außen davon fand sich eine dicke Schicht von glatter Muskulatur. 
Zwischen den Röhrchen lockeres Bindegewebe. Nach dem Befund handelte 
es sich also um Nebenhodengewebe. C. Froboese (Berlin-Spandau). 


v. Unterrichter, L., Die Uvula bifida. (Erbarzt 10, 25, 1942.) 

Durch Reihenuntersuchung an 8557 Personen wurde die Häufigkeit 
der Uvula bifida mit 0,89 % in der Durchschnittsbevölkerung festgestellt. 
Dabei sind die Männer um ein Drittel häufiger beteiligt als die Frauen. Die 
bloße Kerbe in der Uvulaspitze findet sich bei der Jugend (3—4 %) etwa 
6mal so häufig als bei Erwachsenen (0,4—0,8 %), woraus zu schließen ist, 
daß der letzte Abschluß der Uvularvereinigung sich relativ häufig über die 
Geburt hinaus in das erste und zweite Lebensjahrzehnt verzögert. Von 
54 Probanden mit U. b. wurden die Sippen untersucht undin einem Teil 
derselben Häufung der U. b. festgestellt. Nur in einer Sippe wurde auch 
eine LKG-Spalte gefunden. Es kann also als erwiesen angenommen werden, 
daß sich die U. b. als selbständige Mißbildung vererben kann. Ihr Ver- 
erbungsmodus ist nicht einheitlich. Gleichzeitige Untersuchung der Familien- 
angehörigen auf Veränderungen der Zähne im Oberkiefer (1.—3. Zahn) 
decken auch hier eine Häufung von Unregelmäßigkeiten auf. Bei den Sippen 
von 12 LKG.-Spaltenträgern wurden dreimal auch Veränderungen der Zähne 
ohne weiteres nachgewiesen. 4 weitere Sippen wiesen U. b. auf, einmal 
davon mehrfache Mikroform. Der Wert der U. b. als Mikroform zum Nach- 
weis der Erblichkeit der LKG.-Spalte wird durch das häufige Vorkommen 
in der Durchschnittsbevölkerung sowie durch die selbständige Vererbungs- 
möglichkeit zweifellos stark herab gemindert. Aus dem Ganzen kann man 
woal entnehmen, daß die U. b. richt nur eine Mikromanifestation der Ge- 
sichtsspalte ist, sondern vielleicht durch ein Nebengehen der Spaltbildung 
entsteht, welches auch als selbständiges Gen selbständige Mißbildungen 
hervorrufen kann. Hinter der phänotypischen Gleichheit oder Aehnlichkeit 
der Erscheinungen mit nur graduellen Schwankungen steht somit eine viel- 
fältige Verursachung, meist erbliche oder auch nichterbliche, und unter 
den erblichen Ursachen gibt es wieder verschiedene Erbanlagen. Bei der 
U. b. dürfte es sich ähnlich wie bei den Veränderungen der zweiten Schneide- 
zähne verhalten, welche als meist selbständige Abweichung vererbt werden, 
jedoch auch als Teilsymptome einer LKG.-Spaltenanlage auftreten können. 
Es besteht hier wie auch bei anderen Mißbildungen eine gewisse Gesetz- 
mäßigkeit: Leichte Störungen treten selbständig und deutlich erblich 
(dominant) auf, in bestimmten Sippen aber auch als Teilsymptom seltener 
schwerer Veränderungen. Gg. B. Gruber (Göttingen). 


Eckhardt, H., Ueber die genetische Einheit verschiedenartiger 
Extremitätenmißbildungen. (Erbarzt 10, 10, 1942.) 

Ueberlegungen zum Problem des sog. Femurmangels, des sog. Rand- 
strahlmangels, des Tibamangels und der ossären Triangelbildung im Hand- 
gebiet. Nachdem für eine große Zahl sog. typischer Mißbildungen die Erb- 
lichkeit bewiesen werden konnte, ist es nun auch eine Aufgabe der Forschung, 
zu klären, ob in einem Erscheinungsbild ungleichartige Mißbildungen am 
Einzelindividuum oder in einer Sippe zufällige Kombinationen darstellen 
oder ob es sich um ein regelmäßiges Zusammentreffen von Symptomen 
handelt (korrelierte Mißbildungen, Symptomenkomplexe oder Syndrome) 
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oder ob sie der Ausdruck eines gleichartigen funktionellen Geschehens im 
Entwicklungsablauf sind. doa, B. Gruber (Göttingen). 


Persch, R., Ueber erbliche doppelseitige Athetose, besonders bei 
Geschwistern. (Erbarzt 10, 49, 1942.) 

An Hand von zwei Geschwisterpaaren und einem Einzelfall von doppel- 
seitiger Athetose werden die Zusammenhänge zwischen doppelseitiger Athe- 
tose, Formes frustes derselben, Schwachsinn und Psychopathie erörtert und 
die einschlägigen Arbeiten besprochen. Auf Grund von einigen Sippen- 
untersuchungen im Zusammenhang mit anderen Beobachtungen (besonders 
von Patzig und Husemann) ist eine erbliche Bedingtheit einer bestimmten 
Art von Athetose double anzunehmen, die wahrscheinlich auf einer erblichen 
Schwäche des Gefäßapparates im Gehirn und besonders im Striatum be- 
ruht. Die geistigen Besonderheiten der Athetotiker, die in. einer zwerg- 
artigen Verkümmerung bestehen, werden erörtert und die Vermutung aus- 
gesprochen, daß Störungen im endokrinen System hierfür von Bedeutung 
sind. Die Sterilisierung der ausgesprochen erblichen Athetoseformen ist 
geboten. Für die Formes frustes gilt dies nicht; bei diesen genügt gründliche 
Eheberatung. Für den Erbmodus wird die dominante Vererbung als wahr- 
scheinlich angesehen. Das Auftreten von Formes frustes der Athetose ist 
nicht so selten, als bisher angenommen wurde. Die Verbindung von Schwach- 
sinn mit athetoischen Störungen rechtfertigt noch nicht die Diagnose er. 
worbener Schwachsinn“. Erst eingehende Sippenuntersuchungen, die unter 
Umständen gleichartige Belastung mit Athetose und Formes frustes der- 
selben mit oder ohne Schwachsinn und Psychopathie zutage treten lassen, 
können Klarheit über die Entstehung bringen. Auch das Enzephalogramm 
vermag nicht immer eindeutig die Diagnose zu klären. Auf die wertvolle 
Beschreibung besonderer Ventrikelformen von Hempel wird hingewiesen. 
Auch mehrere der von Verf. geschilderten erbbedingten Athetosefälle hatten 
besondere Abweichungen im Ventrikelbild, die den Hempelschen Befunden 
ähneln. Allerdings sind die mitgeteilten Athetotiker keine Formes frustes, 
sondern ausgesprochene Krankheitsfälle. Als besonders wichtig für die Ent- 
larvung der Formes frustes sind die von Duensing beschriebenen Fremd- 
reflexe anzusehen. Gg. B. Gruber (Göttingen). 


Pires de Lima, J. A. (Lissabon), Zum Beitrag der Portugiesen an 
der Erforschung der Doppelbildungen. [Portug.]; (Arqu. Anat. e 
Antrop. 21, 627, 1941.) 

Geschichtlicher Ueberblick im Sinn des Titels. Dazu entsprechende 

Bibliographie. Gg. B. Gruber (Göttingen). 


Benedek, L., und Juba, A., Ueber das sogenannte „präsakrale“ 

et endymoma. (Nervenklinik Univ. Budapest.) (Orvostud. Közl. 1941 

r 2, 40. 

1) 12jähr. Knabe. Operation: bei dem XII. dorsalen Wirbel wurde 
an dem Rückenmark ein Tumor mit einer Länge von 4 cm und mit einer 
Dicke von 1 cm gefunden und entfernt. Histologie: Sehr ausgesprochene 
papillare Struktur; man konnte in verschiedenen Richtungen durch- 
geschnittene Zotten bemerken, die von den Geschwulstzellen epithelähnlich 
bedeckt wurden. In der Achse der Zotten waren Gefäße mit endothelialer 
und bindegewebiger Wand zu sehen; öfters zeigte die Gefäßwand die Zeichen 
einer Entartung: die Wand wurde dicker und die Kernstruktur der Endothel- 
bekleidung ging zurück. In der Mehrzahl der Papillen war es unmöglich, 
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eine bindegewebige Achse zu beobachten; unter den deckepithelähnlichen 
Zellen konnte eine amorphe, nach dem Pasinischen Verfahren zwei Farben 
aufweisende Masse gesehen werden, die oft eine netzartige Struktur zeigte; 
die umhüllende Zellschicht wurde von dieser Masse durch ein membrana- 
basilaris-ähnliches Häutchen abgetrennt. Die die Zotten umhüllende Zell- 
schicht war im allgemeinen einreihig; die Zellen waren polygonal oder ab- 
gerundet, selten zylindrisch; ihre Größe schwankte zwischen mittelmäßigen 
Grenzen, die Größe und der Chromatingehalt des Zellkernes war mannig- 
faltig. An den freien Oberflächen der Zellen waren keine Zilien zu beob- 
achten; Inklusionskörperchen kamen mitunter vor. An einigen Stellen be- 
rührten sich die Zellen mit der bindegewebigen Achse der Papillen durch 
basale Zellfortsätze. In den nach dem Hortega-IV-Verfahren versilberten 
Geschwulstteilen waren keine Makrogliaelemente oder Oligodendrogliazellen 
festzustellen. Histologische Diagnose: Ependymoma myxopapillare. 2) 34jähr. 
Mann. Operation: zwischen den XI. dorsalen und V. lumbalen Wirbeln 
füllte den Wirbelkanal eine Geschwulstmasse vollkommen aus, deren Grenzen 
nicht erreichbar waren. Histologie: Zottenähnliche Grundstruktur mit den 
Massen von Papillen. Das Grundgerüst der Papillen wurde mit ependymalen 
Zellen bedeckt. In dem Grundgerüst der Papillen waren öfters Blutgefäße 
zu sehen; die Wand dieser Gefäße färbte sich in gesundem Zustand nach 
dem Benedek-Porsche-III-Verfahren dunkelgrün, eventuell mit einer bläu- 
lichen Abschattierung. An manchen Stellen konnte die Entartung der 
Gefäßwand festgestellt werden: die regelmäßige Wandkontur wurde ver- 
wischt, die Endothelringe waren lückenhaft und die Wand zeigte eine hell- 
grüne Färbung. Hie und da waren Endothelproliferationen zu sehen. In 
einem Teile der Papillen konnte man innerhalb des Zellringes eine homogene, 
seltener netzartige Struktur beobachten, die sich nach dem Benedek-Porsche- 
III-Verfahren rot färbte. Die Mucikarminfärbung färbte das Grundgerüst 
der Papillen, die entarteten Gefäßwände und die homogene Masse rot; diese 
rote Färbung war sehr ausgesprochen in Zotten, in denen die morphologische 
Struktur vollkommen fehlte und nur die homogene oder die netzartige Masse 
zurückblieb. Die ependymalen Zellen bedeckten dieses Grundgerüst als 
Deckzellen in einreihiger Schicht. Die vorkommenden Mitosen, die hyper- 
chromatischen Kerne, die in der Plasmakernrelation relativ größeren Kerne 
sprachen für eine Malignität. Histologische Diagnose: Ependymoma myxo- 
papillare. J. Puinoky (Budapest). 


Pallos, K., Fälle von sakralen Teratomen. (Gynäkol. Klinik Univ. 
Berlin und Gynäkol. Klinik Nr. II Univ. Budapest.) (Orvostud. Közl. 
1941, Nr 7, 204.) 

1. 33jähr. Frau gebar eine tote, 8 Monate alte Frucht. An der sakralen 
Gegend der Frucht saß eine kindkopfgroße Geschwulst. Der größte Umfang 
des Tumors war 44 cm, der sagitale Durchmesser 18 cm, der Querdurch- 
messer 16 cm, der Umfang bei dem Os sacrale 21 cm. — Die Geschwulst 
bestand hauptsächlich aus dichten, hie und da schwammigen, zystischen 
Teilen; sie wies keinen Zusammenhang mit dem Os sacrale auf. An der 
Schnittfläche konnte man in dichtem, hie und da zerbrechlichem grau- 
weißem Grundgewebe sehr viele kleinere bis größere Zysten sehen, deren glatt- 
wandige Hohlräume mit serösem bzw. zähem Inhalt ausgefüllt wurden. In 
einigen Zysten befand sich geronnenes Blut und auch in den dichten Teilen 
des Tumors waren blutige Gebiete zu sehen. Nahe dem unteren Pol sah man 
nekrotische Substanz. Mikroskopische Untersuchung: Die Grundsubstanz 
bildete feuchtes embryonales Bindegewebe, in dem mit mannigfaltigem 
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Epithel bekleidete kleinere bisgrößere Zysten und drüsenähnliche Gebilde lagen. 
Die Zysten wurden an manchen Stellen mit stark abgeplattetem, endothel- 
ähnlichem, an anderen Stellen mit kubischem und zylindrischem oder plattem 
Epithel bekleidet. Der Charakter des Epithels war mannigfaltig nicht nur 
in den verschiedenen Zysten, sondern er war sehr verschieden auch innerhalb 
ein und derselben Zyste. Zwischen den Zysten nahmen viele Knorpelinseln. 
Platz. Die dichten, graulich-weißen Teile der Geschwulst bestanden aus 
Gliagewebe. In dem Glia- und Bindegewebe konnte Verf. Blutungen und 
Nekrosen beobachten. 2. Eine Frucht von der Länge von 40 em, und 
dem Gewicht von 2300 g. Von der sakralen Gegend der Frucht ging eine 
fausugroße Geschwulst aus, die aus zwei miteinander zusammenhängenden 
Teilen bestand. In der proximalen Hälfte des kleineren rechtsseitigen Ge- 
schwulstteiles waren mit glatter Oberfläche versehene zylindrische Knochen 
zu tasten, die mit dem Os sacrale bzw. Os coccygeum steif zusammenhingen. 
Der knöcherige, eine unebene Oberfläche zeigende, stämmige Teil endete 
in 4 rudimentären Fingern; an zwei von diesen waren nagelähnliche Ge- 
bilde zu sehen. Diesen Teil der Geschwulst bedeckte dicke, faltige Haut, 
die an dem volaren Teil des handähnlichen Gebildes in einen mit schleim- 
hautähnlichen Wänden versehenen Rezessus überging; durch diesen Rezessus 
waren bohnengroße, elastische Tumorteile zu fühlen. Auf horizontalen 
Röntgenaufnahmen konnte man den Zusammenhang der knöcherigen Tumor- 
teile mit dem Os sacrale und Os coceygeum sehr gut sehen. An den vertikalen 
Aufnahmen waren neben den 4 rudimentären Knochen undefinierbare 
Knochenschatten zu sehen. Der mit der die rudimentäre Extremität ent- 
haltenden Tumorhälfte zusammenhängende linksseitige Geschwulstteil er- 
wies sich als mit Haut bedecktes, lappiges und Windungen bildendes weiches 
Gebilde, an dessen Schnittoberfläche kleine Zysten enthaltende Gehirn- 
rindensubstanz und umschriebene, dichte, aus Fettgewebe bestehende Tumor- 
teile gesehen wurden. Mikroskopische Untersuchung: In den Schnitt- 
präparaten des volaren Teiles der knöcherigen Geschwulsthälfte konnte der 
Verf. bemerken, daß die Oberfläche mit mehrschichtigem, verhornendem 
Plattenepithel mit Haarbeuteln und Talgdrüsen bedeckt wurde. In dem 
makroskopisch eine Schleimhaut nachahmenden Rezessus wurde die Haut 
stufenweise dünner und wandelte sich in hohes Zylinderepithel, weiter in 
regelmäßige Magenschleimhaut um. Unter der Schleimhaut in dem lockeren, 
gefäßreichen Bindegewebe waren glatte Muskelbündel, 2 Nebennieren, Lymph- 
knoten und Knorpelinseln zu sehen. Die Oberfläche der linksseitigen Ge- 
schwulsthälfte bedeckte sehr gefäßreiches, zellarmes Bindegewebe; unter 
diesem lag die Struktur der Gehirnrindensubstanz nachahmendes Gliagewebe 
und mit bindegewebiger Hülle versehenes Fettgewebe. 
J. Putnoky (Budapest). 


Slijper, E. J., Ueber Kälber mit zwei Köpfen (Duplicitas anterior). 
[Deutsch.] (Veterinär-Anat. Inst. Univ. Utrecht.) (Acta neerland. Morph. 
norm. et path. 1, 422, 1938.) S 

Es werden 3 Fälle von Duplieitas anterior beschrieben und mit anderen 
aus der Literatur bekannten Exemplaren verglichen. An gemeinsamen 

Zügen wird das Uebereinstimmen der Verdoppelung der Weichteile mit der 

des Skeletts hervorgehoben, wenngleich sich diese keineswegs auf alle Details 

erstreckt. Weiter fällt auf, daß die Verdoppelung des Darmkanales nie 
über den Ductus omphalo-mesentericus hinausreicht. Die Entstehung der 
verschiedenen Doppelteile kann nach Meinung des Verf. nur durch Ver- 
wachsung urspünglich gesonderter Anlagen auf einem verhältnismäßig jungen 
Entwicklungsstadium erklärt werden. A. de Froe (Amsierdam). 
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Schröder, C. H., Urogenitaltuberkulose bei eineiigen Zwillingen. 
(Erbarzt 9, 217, 1941.) 

Beide Patienten, Männer von 48 Jahren waren in der Jugend tuber- 
kulosekrank. Der eine mußte wegen Hodentbk. mit 25 Jahren hemikastriert 
werden; der andere hatte mit 11 Jahren eine ausheilende Handwurzeltbk. 
Das linksseitige Nierenleiden machte sich bei dem einen mit 38 Jahren 
geltend, bei dem anderen mit 46 Jahren. Beide wurden erfolgreich ne- 
phrektomiert. Der Körperbau beider war vorwiegend pyknisch. 

Gg. B. Gruber (Göttingen). 
Netolitzky, P., und Reisner, H., Zwei Chorea-Huntington-Sippen 
kombiniert mit Diabetes mellitus. (Erbarzt 9, 243, 1941.) 

Es werden zwei Choreasippen beschrieben, eine davon eine jüdische, 
bei denen Diabetes mellitus in genealogischen Positionen auftritt, wo auch 
Erbehoera vorkommt. Der Diabetes wird in Uebereinstimmung mit Panse 
als erblicher Zwischenhirndiabetes aufgefaßt, der ein Ausdruck des am 
Hypothalamus angreifenden heredo-degenerativen Prozesses der Erbehorea 
zu sein scheint. Unter Berücksichtigung der eigenen und der im Schrifttum 
vorliegenden Sippen mit Chorea Huntington und Diabetes wird für jede 
Krankheit ein eigener Erbfaktor angenommen; diese Faktoren wirken 
antagonistisch, indem sie sich gegenseitig abschwächen, wenn sie beide zu- 
sammen vorhanden sind. Gg. B. Gruber (Göttingen). 


v. Verschuer, O., Rezessiver oder dominanter Erbgang des 
Diabetes? (Erbarzt 10, 67, 1942.) 

Rezessiver Erbgang als häufigste und typische Vererbungsweise des 
Diabetes ist durch nichts erwiesen. Alles bisherigen Erfahrungen stehen 
mit der Annahme eines dominanten Erbgangs besser im Einklang. Damit 
soll ein rezessiver Erbgang keineswegs grundsätzlich ausgeschlossen werden. 
Heterogenie ist für den Diabetes ebenso wie für die meisten Erbkrankheiten 
sehr wahrscheinlich. Qg. B. Gruber (Göttingen). 


Allgemeines. Pathologie. Konstitution. Allgemeine Aetiologie. 
Geschichtliches 


Neergard, K. v., Ein Beitrag zur Psychologie der Forschung und 
ihre Abhängigkeit von zeitbedingten Denkformen. (Med. Welt 
17, 405, 1943.) 

An einer 1910 von W. Hellpach erschienenen Arbeit: „Ueber die Rück- 
fallgrippe“ (chronische Influenza, rezidivierende fragmentarische Influenza, 
afebrile Nerveninfluenza), die damals wenig Beachtung fand, deren Beob- 
achtungen uns jedoch heute, 30 Jahre später, sehr modern und aktuell 
anmuten, zeigt Verf. die Zeitgebundenheit der Denkformen und ihre Be- 
deutung für die medizinische Forschung. Es wird verständlich, warum diese 
„unzeitgemäße“ Arbeit damals nicht die gebührende Anerkennung fand. 
Solche Arbeiten dienen der Kontinuität der Forschung und einer späteren 
Generation als Anknüpfungspunkt für die ihr zugewiesenen Aufgaben. Ihre 
schlichte, von der damals herrschenden theoretischen Forschung nicht ver- 
bogene Darstellung der Beobachtungen am Kranken haben sich mit der 
Zeit als „objektiver“, d. h. der Wahrheit entsprechender erwiesen als viele 
sog. objektive Laboratoriumsexperimente, die man damals im Sinne der 
Zeit an diese Beobachtungen eigentlich hätte anschließen sollen. Die wissen- 
schaftliche Analyse bringt uns in solchen Fällen zum Bewußtsein, worin 
die grundsätzliche Wandlung der Betrachtungsweise besteht und wo der 


— 123 — 


Schwerpunkt der unserer Zeit von der Geschichte besonders zugewiesenen 
Aufgabe liegt. Eine umfassendere Durchführung der tiefen psychologischen 
Analyse auch auf anderen Gebieten wäre geeignet, uns das Verständnis des 
Wesens, der großen geistigen Wende, in der wir stehen, zu erleichtern. 
Rütger Hasche-Klünder (im Felde). 


Borst, M. (München), Die allgemeine Pathologie im medizinischen 
Unterricht. (Münch. med. Wschr. 1942, Nr 38.) 

Trotz der immer weiter fortschreitenden Aufsplitterung in Sonder- 
gebiete, die dem einzelnen den Ueberblick fast zur Unmöglichkeit machen, 
sollte es, wie bisher, eine Zentralstelle geben, an welcher im medizinischen 
Unterricht alle Fäden zusammenlaufen, die in den klinischen und theoreti- 
schen Vorlesungen geknüpft werden. Eine Vorlesung über allgemeine Patho- 
logie erscheint daher ein dringendes Bedürfnis. Auch dem Pathologischen 
Anatomen sollte es ähnlich wie dem Philosophen möglich sein, sich über die 
grundlegenden Erkenntnisse der übrigen Sonderfächer eine Anschauung zu 
verschaffen und sie zum Aufbau seiner Vorlesung über allgemeine Pathologie 
zu benützen, so daß er eine Gesamtanschauung über Pathologie vermitteln 
kann. Schon in den speziellen Vorlesungen über pathologische Anatomie ist 
es schwer, dem Schüler einen guten Ueberblick, wie er ihn als Arzt braucht, 
zu geben, noch schwieriger wird das in der allgemeinen Pathologie. Viel ist 
schon gewonnen, wenn der Pathologe ein System entwirft, das zugleich die 
Aufgaben dieser Wissenschaft umreißt. Es wird damit eine Grundlage für 
synthetische Betrachtung gegeben. Den Grundstock sollen dabei die mor- 
phologischen Erkenntnisse bilden, deren Bedeutung herauszuheben ist, 
während ganze Gebiete anderer Sonderfächer den Vorlesungen auf diesen 
Spezialgebieten überlassen werden können. Als Beispiel für einen Versuch 
synthetischer Darstellung der allgemeinen Pathologie werden die Elemente 
der Pathologie von Rindfleisch erörtert. Die jetzt durch das Hinzutreten 
zahlloser neuer Erkenntnisse sich bietenden Schwierigkeiten einer ähnlichen 
Darstellung auf moderner Grundlage lassen sich überwinden, wenn man 
nicht zu sehr am speziellen, sondern wesentlich an den allgemeinen Grund- 
linien krankhaften Geschehens haftet. Zur Pathologie gehören alle Krank- 
heiten im Sinne von Störungen des lebendigen Ganzen und alle krankhaften 
Veränderungen der Teile. Ein System der Pathologie kann auf der Grund- 
lage der Kategorien des Lebendigen gewonnen werden. Eine Gliederung 
des Arbeitsgebietes fragt dann erstens nach den Veränderungen der Form 
und Leistung (Störungen der Reizbarkeit, Störungen der Ernährung und des 
Stoffwechsels, Störungen des Werdens, Wachsens und Reifens). Zweitens 
wäre zu erörtern, auf welche Weise die Störungen zustande kommen, drittens 
welche Folgen der Störungen (Schädigungen) treten auf, viertens nach dem 
lokalen Ausbruch des krankhaftens Geschehens, fünftens nach der Aus- 
breitung des krankhaften Geschehens. Hinsichtlich aller Einzelheiten muß 
auf das Original verwiesen werden. Aus einer derartigen an der morpho- 
logischen Betrachtung ausgerichteten Zusammenschau erhält der junge 
Mediziner eine systematische Uebersicht über das Gesamtgebiet der Patho- 
logie und die Beziehungen und Zusammenhänge aller dem Unterricht in der 
Heilkunde dienenden Vorlesungen, damit eine Richtschnur für sein ärzt- 
liches kausal-finales Denken. Krauspe (Königsberg). 


Busse-Grawitz, P., Die Grundlagen einer reformierten Patho- 
195 (Kl. Alemana Cördoba, Argentin.) (Dtsch. med. Wschr. 67, 377, 
1941. 
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- ~ Die Arbeit bringt eine Zusammenfassung der bekannten Untersuchungen 
des Verf., die sich vor allem gegen die Virchowsche Zellularpathologie und 
die Cohnheimsche Leukozytentheorie richten. Der Kern dieser Lehre ist 
der, daß zwischen Zellen, Fasern, Grundsubstanz, Protoplasma und Kernen 
keine scharfen Grenzen bestehen, sondern daß diese einzelnen morphologi- 
schen Grundelemente ineinander übergehen können, denn sie alle enthalten 
„die lebende Substanz‘, die multipotent ist. Kalbfleisch (Dresden). 


Finkenbrink, W., Phytopathologie. (Medizin u. Chemie 4, 510, 1942.) 
Verf. gibt einen grundlegenden Ueberblick über die Lehre von den 
Pflanzenkrankheiten, die die Schädigung des Pflanzenkörpers bezüglich 
Form und Funktion durch parasitäre und nichtparasitäre Ursachen sowie 
durch Vira umfaßt. Das Krankheitsbild bei tierischen Parasiten äußert sich 
häufig in Gallenbildung, Stauchungen, Verkrümmungen, ferner in Ver- 
gilbungen und anderen Störungen des Chlorophyligehalts, Ernährungs- 
störungen und ‚Wachstumsstreckungen als Folge von Beschädigungen wich- 
tiger Leitungsbahnen oder von Intoxikationen durch Endo- und Ekto- 
parasiten. Leicht zu Pflanzentod führen Zerstörungen und Schwächung 
pflanzlicher Organe durch Tierfraß oder saugende Tätigkeit von außen oder 
innen. Die meisten in oder auf Pflanzenteilen schmarotzenden Bakterien 
und Pilze verursachen häufig Gallen, Hernien und Tumoren und beein- 
trächtigen das Leben und Gedeihen der Pflanze durch Entziehung wichtiger 
Substanzen oder durch Intoxikationen. Häufig finden sich als Folgen 
Welken, Verfärbungen, Nekrosen, Faulen, Hemmungen und Formverände- 
rungen sowie Ausscheidungen und Lebensäußerungen der Erreger wie auch 
Ausbildung von äußeren Myzelien und Sporenlagern. Diejenigen Infektions- 
krankheiten, die durch Vira hervorgerufen werden, äußern sich hauptsächlich 
in Verkrüpplungen, Verfärbungen und Nekrosen. Die äußeren Erscheinungen 
haben den Pflanzenkrankheiten vielfach volkstümliche oder fachliche Namen 
eingetragen, die zum Teil der Medizin entnommen sind. Als Beispiele für 
solche seien Krebs, Kropf, Bleichsucht, Gelbsucht, Gicht, Podagra, Schwind- 
sucht, Rotz, Apoplexie, Hitzschlag, Sonnenbrand, Frostblasen genannt. 
Natürlich sind solche Parellelen immer nur bis zu einem gewissen Grade zu 
ziehen. Auch die Ursachen sind häufig vollkommen andere als in der 
Medizin. Die Diagnostik der Pflanzenkrankheiten stützt sich entweder auf 
den Nachweis der Erreger, bei Virosen auf den Uebertragungsversuch oder 
bei nichtparasitären Krankheiten auf die Symptome, Prüfung der Standort- 
verhältnisse und auch auf die zellulären Veränderungen. Die Virulenz der 
Parasiten ist auch in der Phytopathologie beschränkt auf eine oder gewisse 
Arten von Wirten; auf der anderen Seite ist die Immunität der Wirtspflanzen 
ein Faktor von besonderer praktischer Wichtigkeit. Es gibt aktive und 
passive Immunität. Konstitution und Disposition, Kondition und Prä- 
disposition, Resistenz und Aggressivität sind Begriffe, die auch von der 
Pflanzenpathologie in ihrer Bedeutung für das Zustandekommen von Krank- 
heiten berücksichtigt werden. Infolge des großen Artenreichtums an teilweise 
weitgehend spezialisierten Erregern ist das Gebiet der Phytopathologie ein 
viel umfangreicherers als das der Human- und Veterinärmedizin. Allein 
die Zahl der Parasiten und Krankheiten des Apfelbaums dürfte mit 350 noch 
niedrig gegriffen sein. Die Arbeit schließt mit einem kurzen Ausblick über den 
Stand der hygienischen, prophylaktischen und therapeutischen Maßnahmen. 
| H. Stefani (Göttingen). 

Blechschmidt, E., Ueber die Grundlagen zu einigen neuen Pro- 
blemen der Entwicklungsgeschichte. (Gesetzmäßigkeiten in 
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der menschlichen Frühentwicklung.) (Berichte der Phys.-Med. Ge- 
sellsch. zu Würzburg, N. F., 44.) 

In diesem reich bebilderten ungemein gehaltvollen, aber seinem Gegen- 
stand gemäß nicht leicht faßbaren Vortrag bewegt sich Verf. auf einem 
Gebiet, das manche Aussichten ins Philosophische zuläßt, oder das doch 
an die Vorfragen der Biologie, an die Grenzvorstellungen vom Lebendigen 
rührt. Die Einzelheiten des Vortrages lassen sich nicht kurz ohne erhebliche 
Sinn-Einbuße berichten. Verf. schließt folgendermaßen seine Ausführungen: 
Wir unterscheiden folgende Entwicklungsstadien: Befruchtete Eizelle, Morula, 
Blastula, Embryonalblase und den daraus geborenen Organismus. In allen 
diesen Entwicklungsstadien stellten wir fest, daß die Entwicklung der 
äußeren Form des Organismus eine Funktion der Lageentwicklung seiner 
lebendigen Bestandteile, und daß diese Lageentwicklung wiederum eine 
Funktion der Strukturentwicklung in deren Innerem ist. Dabei erscheinen 
die Formveränderungen des Körpers als eine Eigenschaft bestimmter Lage- 
veränderungen und diese wiederum als eine Eigenschaft bestimmter Struktur- 
veränderungen, nicht umgekehrt (Prinzip der Rangordnung von Wesens- 
zügen bzw. Eigenschaften). Von diesem Grundsatz ausgehend konnte eine 
Reihe bisher unbekannter Tatsachen festgstellt werden. (Drehung des 
dorsalen Eibläschens, Knickung des ventralen Eibläschens, Verschiebung 
der beiden inneren Eibläschen relativ zueinander.) In Verfolgung dieser 
Sachverhalte zeigte sich einige allgemeinere Zusammenhänge in der mensch- 
lichen Entwicklung. Blechschmidt fand z. B., daß regelmäßig die großen 
Blutgefäße relativ zum übrigen Körper im Wachstum zurückbleiben (z. B. 
Aorta, und daß in diesem das Skelett sich durch spezifisches Längenwachstum 
auszeichnet (besonders deutlich bei den Extremitäten). Dabei gibt die 
Muskulatur dem Längenwachstum des Skeletts nach. Bei diesem unter- 
schiedlichen Wachstum müssen wahrscheinlich u. a. mechanische Erschei- 
nungen auftreten (Stemmkörperwirkungen des knorpeligen Skeletts, Haft- 
spannungen des im Knochen verankerten Bindegewebes, Zugspannungen 
in der Längsrichtung der Blutgefäße, Dehnungsspannungen in der Mus- 
kulatur usw.). All diese mechanischen Vorgänge könnten im allgemeinen 
als Leistungen lebendiger Organe (Funktionsentwicklung) und im besonderen 
als unmittelbar notwendiger Faktor der Gestaltung (konstruktive Entwick- 
lung) anzusehen sein. Gg. B. Gruber (Göttingen). 


Kötschau, K. (Nürnberg), Anlage oder Umwelt. (Erbarzt 10, 253, 1942.) 

Es gibt keinen biologischen Lebensvorgang, der aus Anlage oder Um- 
welt entstünde, sondern nur Lebensvorgänge, die sich durch Umweltreize 
organisch-endogen entwickeln. Der Umweltreiz ist immer das auslösende 
Moment, sowie der Funke im Pulverfaß. Die eigentliche Ursache alles 
lebendigen Geschehens ist immer nur im Organismus selbst zu suchen und 
seinen Erbanlagen. Was nicht anlagemäßig vorgesehen ist, kann sich nicht 
bilden. Auch die Umwelt kann im lebendigen Organismus nichts entstehen 
lassen, was nicht anlagemäßig vorgesehen ist. | 

Macht der Organismus nicht mit, so hört das Leben auf; wir 
müssen es dem eigengesetzlichen Wirken der Anlagen in setnen Mög- 
lichkeiten zu reagieren zuschreibeu; kein Arzt kann die Lebensvor- 
gänge so geschickt leiten und den lebendigen . Körper so gesund und 
leistungsfähig erhalten als der innere Arzt (Paracelsus) mit seinen or- 
ganismsich-endogenen Kräften und Möglichkeiten. Stets ist die Umwelt der 
oft unbedingt notwendige Reiz, sei es die Natur oder die Hand des Arztes; 
die anlagemäßig vorgesehenen Eigenkräfte entscheiden über alles Lebens- 
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geschehen. Wenn allerdings die Umweltreize nicht biologisch oder im Mangel 
sind (z.B. Vitaminmangel, Mangel an Licht, Luft, Bewegung), dann kommen 
die Anlagen nicht zur optimalen Entwicklung, es entstehen Krankheiten, die 
wir als exogen bedingt ansehen, obwohl der exogene Reiz ja fehlt. Der Mangel 
an biologischen Umweltreizen kann sich nur endogen auswirken im Sinne 
einer Unter- oder Fehlentwicklung des Organismus. Es heißt nicht Anlage 
oder Umwelt, sondern Anlage und Umwelt in beständiger Abhängigkeit. 
Damit ist nicht gesagt, daß es nicht Krankheiten gäbe, die mehr oder weniger 
stark von der Anlage, andere die mehr von der Umwelt beeinflußt wären. 
Es gibt aber nur ein Geschehen am Organismus, das rein umweltmäßig be- 
dingt ist, das ist der gewaltsame Tod des Organismus. 
Gg. B. Gruber (Göttingen). 

Saltykow, S., Zur Kritik einiger Forschungsrichtungen in der- 

gegenwärtigen Konstitutionslehre. (Pathol.-anat. Instit. Zagreb 

[Agram].) (Z. Konstit.lehre 26, H. 3, 1942.) 


Die Konstitutionen sind die Menschengruppen, in welche das Menschen- 
geschlecht, unabhängig von der Rasseneinteilung, zerfällt und die sich durch 
verschiedene angeborene Eigenschaften voneinander unterscheiden. Es gilt: 
erst das Menschengeschlecht in einzelne Konstitutionen, welche heutzutage 
mit Körperbautypen gleichbedeutend sind, einteilen und erst dann ihr be- 
sonderes Verhalten in verschiedenster Hinsicht, also auch in bezug auf 
Krankheitsbereitschaften, untersuchen. Die Konstitutionspathologie ist die- 
jenige Pathologie, welche beim Erfassen der einzelnen krankhaften Ver- 
änderungen und Erscheinungen die Angehörigkeit des kranken Individuums 
zu der einen oder der anderen Konstitution mitberücksichtigt. Die Kon- 
stitution ist ein absolut normaler Körperzustand. Es gibt weder schwache 
noch kräftige Konstitution, weder Alters- noch Geschlechtskonstitution, 
keine teilweise, weder Organ- noch Gewebskonstitution, keine pathologische 
Konstitution, sondern nur kurz Konstitution, die stets normal ist, immer 
den ganzen Körper betrifft und von Alter und Geschlecht unabhängig ist. 
Jede Konstitution hat ihre guten und schlechten Seiten, ihren guten und 
schlechten Einfluß auf einzelne Krankheitsbereitschaften. 

Helly (Staad b. St. Gallen). 


Catsch, A., und Ostrowsky, H., Korrelationspathologische Unter- 
suchungen. 5. Konstitution und vegetative Labilität. (I. Med. 
Univ.klinik Charité Berlin.) (Z. Konstit.lehre 26, H. 2, 1942.) 

Die korrelationsstatistische Bearbeitung von 1961 Personen ergab für 
eine Reihe vegetativ-nervöser Funktionsstörungen die Häufigkeiten, die als 
entsprechende Belastung einer Durchschnittsbevölkerung angesehen werden 
können. Die Merkmale weisen reelle, aber wenig stark ausgeprägte positive 
Korrelationen auf. Das bei einem Individuum gleichzeitige Auftreten von 
mehreren Merkmalen ist gegenüber der statistischen Erwartung erhöht. Es 
ist somit berechtigt, die besagten Merkmale als Manifestation einer ein- 
heitlichen Störung, der vegetativen Labilität, aufzufassen. Ihre Manifestation 
ist variabel und wird durch verschiedene modifizierende Faktoren beeinflußt. 
Das weibliche Geschlecht und das jugendliche Alter können als besonders 
disponiert angesehen werden. Die Ansicht, daß die Leptosomie einen be- 
günstigenden Faktor für das Auftreten vegetativ-nervöser Störungen dar- 
stellt, konnte nicht in vollem Umfang bestätigt werden. Es bestehen Be- 
ziehungen zwischen Habitus und vegetativen Funktionsstörungen, und jedem 
Habitus kommt wahrscheinlich eine spezifische Affinität zu bestimmten 
Merkmalen zu. Zwischen Ulkus und Thyreotoxikose einerseits und der 
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vegetativen Labilität andererseits bestehen positive Korrelationen; Ulkus 
und Thyreotoxikose schließen sich aber gegenseitig bedingt aus und ver- 
halten sich auch in ihren Beziehungen zum vegetativen Nervensystem zum 
Teil entgegengesetzt. Die Annahme bestimmter, eventuell antagonistischer 
Funktionstypen ist wahrscheinlich. Ob diese Typen den Typensystemen 
von Eppinger und Heß sowie der Brüder Jaensch vollkommen entsprechen, 
erscheint fraglich. Der ganzheitliche Konstitutionsbegriff führt zu dem 
Bestreben, umfassendere konstitutionelle Typen aufzustellen. Dies hat vor 
allem auf korrelationsstatistischem Wege durch das Erfassen der wechsel- 
seitigen Beziehungen der verschiedenen partiellen Konstitutionskomponenten 
zu erfolgen. Helly (Staad b. St. Gallen). 


Mjöen, H. (Vinderen-Oslo), Wann wird der Mensch alt? Das bio- 
logische Alter. Die natürliche Abnutzung. Unsterbliche 
Organismen. (Volk u. Rasse 1942, Nr 6, 117.) 

Man sollte nicht vom chronologischen Alter sprechen, sondern vom 
„biologischen“. Das biologische Alter ist bedingt durch verschiedene Um- 
stände. Es gibt Sippen, deren Mitglieder verhältnismäßig früh altern und 
sterben, in anderen Sippen kann das Durchschnittsalter erheblich höher 
liegen. Es erweist sich, daß gleich anderen Eigenschaften auch das Lebens- 
alter erblich bedingt ist. Ein Dichter hat einmal gesagt, das Alter sei ein 
„Gemütszustand“. Das ist ein Ausspruch, den man sich merken sollte. 
Der Jugend liegt Ideenreichtum und eine aktive Einstellung der Welt gegen- 
über, die sich allerdings weit bis in die Jahre erhalten kann. Wer sich nicht 
länger jung fühlt, ist alt. — Die Jugendlichkeit des Gemütes ist aber davon 
abhängig, daß sich der Organismus funktionsfähig erhält. Allzuviele altern 
zu früh, weil sie ihre Gesundheit nicht pflegen, aus Gleichgültigkeit oder 
Unwissenheit. Der Organismus wird einer ständigen Vergiftung ausgesetzt 
und altert schnell. Einmal sind es die äußeren, durch übertriebenen Ge- 
brauch schädlicher Genußmittel, dem Körper zugeführten Vergiftungen — 
anderseits die inneren Giftstoffe, die sieh mit dem Stoffwechsel bilden: wenn 
sie nicht entfernt werden, entstehen große Schäden, und die Anzeichen des 
Alterns machen sich bemerkbar. Die Gesundheitsforderungen wandeln sich 
mit den verschiedenen Altersstufen, sind aber zu jedem Zeitpunkt zu be- 
folgen. Eine einzelne Gesundheitsregel, wie z. B. richtige Ernährung, kann 
es allein nicht schaffen. Die richtige Lebensweise beruht auf einem Zu- 
sammenspiel der lebensbewahrenden Kräfte. Will man seine Gesundheit 
und Jugend bewahren, muß die ganze Lebensführung in Einklang mit den 
Gesetzen der Natur gebracht werden. Gg. B. Gruber (Göttingen). 


Dijkstra, B. K. S., Untersuchung über die visuelle Beg bung bei 
einer Gruppe von etwa 1000 Studenten. [Holländisch.] (Nederl. 
Tijdschr. Geneesk. 1. Mai N. 

Bei einer Untersuchung von 962 Studenten in Groningen in den letzten 

15 Jahren ergab sich, daß die Begabung zu Zeichnen, Malen und Photo- 

graphieren am besten bei den Studenten der Medizin entwickelt war, am 

geringsten bei Studenten der Philosophischen Fakultät. Bei Mathematikern 
und Physikern war Begabung für Photographie auffallend. Die Juristen 
gehören in Hinsicht auf diese Begabung zur Gruppe der Mediziner, die 

Theologen zur Gruppe der Philosophen. = W. Pischer (Rostock). 


Dormanns, E., Ueber die „Anpassungsbelastung“ als allgemein- 
ach und wehrmedizinisches Problem. (Dtsch Mil.arzt 1943, 
Nr 3, 129.) 
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Erfahrungen in China und außerdeutschen Ländern Europas, ins- 
besondere seit dem Ostfeldzug 1941/42, haben zu Studien in der Anpassungs- 
möglichkeit und Anpassungsbelastung Veranlassung gegeben. Sie werden 
an Beispielen der ruhrartigen Erkrankungen, des Reiterschen Syndroms 
und des Ikterus erläutert. Es ist ein Versuch, die verschieden auftretenden 
Erscheinungsformen auf einen einheitlichen Nenner zu bringen. Notwendige 
AE an eine milieugefundene nicht als Infektion zu wertende Ver- 
änderung der Darmflora. Die Jahrgänge zwischen dem 23. und 27. Lebens- 
jahr haben sich an Hand einer statistischen Erfassung aller Todesfälle an 
Infektionskrankheiten als besonders widerstandsfähig gegenüber den jüngeren 
Jahrgängen erwiesen. Die Schlußfolgerungen für die Praxis stehen in der 
Erhebung eines klaren Urteils über die Grenzen der Belastungsmöglichkeit. 
Aus dieser Betrachtung ergeben sich auch praktische Vorschläge für die 
Begünstigung der Anpassung bzw. Verwertung Nichtanpassungsfähiger oder 
Anpassungsschwacher. M. Nordmann (Hannover). 


Jones, M., und Lewis, A., Anstrengungssyndrome. [Engl.] (Lancet 
1941 I, Nr 26, 813.) 

Verff. diagnostizierten, beobachteten und behandelten im Lauf eines 
Jahres Krankheitserscheinungen bei mehr als 200 Soldaten, die sie als 
Anstrengungssyndrom ansahen. Die Untersuchungen richteten sich nach 
dem jeweiligen Erscheinungsbild. Die äußeren Faktoren, die dazu führten, 
sowie die inneren Faktoren, die erst die Bereitschaft für eine derartige Re- 
aktion auf äußere Einflüsse schufen, wurden berücksichtigt. Die Phänomene 
des Anstrengungssyndroms sind sehr verschiedenartig; man kann versuchen, . 
sie nach der Art des Funktionsausfalls oder der Art der Aetiologie ein- 
zuordnen. Verff. beschritten einen dritten Weg; sie versuchten die Cha- 
rakteristika in andere bekannte Krankheitssyndrome einzuordnen. Dies 
gelang zwar nicht immer eindeutig, jedoch ist es sicher, daß das An- 
strengungssyndrom seinem Sitz, seiner Ursache und der Art nach ein 
neurotisches Leiden ist. Nach Stellung der Diagnose wurden die einzelnen 
Fälle folgendermaßen eingeordnet: 17 % akute, 14 % chronische Angst- 
zustände, 12 % Depressive, 18 % psychopathische Persönlichkeiten, 11 % 
Hysterische, 11 % postinfektiös Erkrankte, 1 % Hyperventilisationstetanie, 
11 % organische Defekte, 4 % stärkere geistige Defekte, 1 % Schizophrenie. 
Zuletzt gehen Verff. auf die Therapie und die Prognose näher ein. 

Rütger Hasche- Klünder 


Riesack, E., Ueber die Erschöpfung. (Reservelazarett Wien.) (Dtsch. 
Mil.arzt 1942, 680.) 

Bei Ueberanstrengung der körperlichen und geistigen Kräfte treten 
Erschöpfungen eher bei fettleibigen und muskulösen Soldaten hervor als 
bei schlankwüchsigen. Die Senkungsgeschwindigkeit des Blutes ist erhöht. 
Rote und weiße Blutkörperchen vermehrt. Im Urin findet sich Eiweiß und 
geringe Mengen von Erythrozyten. Der Blutdruck kann beträchtlich er- 
niedrigt sein, während er beim Hypotoniker bei der Erschöpfung steigt. 
Während der Erschöpfung kommen Tuberkulosen, Magengeschwüre und 
Zahngranulome zum Durchbruch. Auch latente Tetanie und das Wachstum 
bösartiger Geschwülste können begünstigt werden. Neben Charakter- 
veränderungen, insbesondere Mangel an kameradschaftlichem Verhalten, 
kommt es zu neurologischen Symptomen, die oft als Neuritis verkannt 
werden. Ferner kommt es zu Kopfschmerzen und Störungen der Potenz. 
Alle diese Störungen bezieht Verf. auf vasomotorische Erscheinungen. In 
schwereren Fällen kommt es zu Auftreibung des Leibes, Uebelkeit und 
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Erbrechen, die auf Pylorusspasmen bezogen werden. Schmerzen in den 

Muskeln und Gelenken dürfen nicht mit Rheumatismus verwechselt werden. 
| M. Nordmann (Hannover). 

Wachsmuth, Ursache, klinisches Bild und Behandlung der sep- 

tischen und Eiweißverlustkachexie. (Bericht über die 2. Arbeits- 

tagg. Ost der beratd. Fachärzte, Militärärztl. Akademie Berlin 1942, S. 11.) 

I. Die Ursachen sind zu suchen in hochgradiger körperlicher Erschöp- 
fung, schmaler Kost, anhaltend erhöhtem Stoffwechsel (Fieber); protrahierter 
Verlust von Körpereiweiß durch Blutung und Eitersekretion schaffen eine 
allgemeine Resistenzverminderung und zehren die Körpereiweißreserven auf. 
Es entsteht eine Hypoproteinämie. Durch die toxischen Schädigungen an 
Gefäßen, Herz, Leber und Nieren wird die bereits reduzierte Ausgangslage 
noch weiter verschlechtert. II. Das klinische Bild ist gekennzeichnet durch 
eine hochgradige Abmagerung, Appetitlosigkeit, profuse, seröse und eitrige 
Sekretion aus den Wunden, durch Durchfälle und Oedeme an den abhängigen 
Körperpartien. Im Blutbild fällt eine Hämoglobin- und Leukozyten- 
verarmung auf. Der Plasma-Eiweißgehalt sinkt ab. Das Abströmen des 
Blutserums in das Gewebe ist durch die Verschiebung der osmotischen Ver- 
hältnisse zwischen Blutflüssigkeit und Gewebe infolge der Hypoproteinämie 
zu erklären. Störungen der Herz-, Leber- und Nierenfunktion sind die 
klinischen Zeichen für eine an diesen Organen entstehende seröse Entzündung. 

Qg. B. Gruber (Göttingen). 
Cohrs, P. (Hannover), Die Erschöpfung des Pferdes. (Dtsch. tierärztl. 
Wschr. 49, 277, 1941. 

Außer der makroskopisch feststellbaren hochgradigen Abmagerung, 
Anämie, der serösen Atrophie des Fettgewebes um die Nieren, des Herzens, 
des Mittelfelles und des Knochenmarkes sowie der Involution des lym- 
phatischen Gewebes ist histologisch besonders auffallend die erhebliche Ab- 
lagerung von Hämosiderin in der Milz, im Knochenmark und in den Kupffer- 
schen Sternzellen der Leber. Das Fehlen jeder Lymphoidzellwucherung in 
den bekannten Lieblingsorganen kennzeichnet die Anämie als Inanitions- 
anämie und den Gesamtzustand als eine Entkräftung oder chronische 
Erschöpfung, die einerseits durch ungenügende Ernährung bei übermäßiger 
anhaltender Arbeitsleistung (Märsche), andererseits wahrscheinlich durch 
eine chronische Toxinämie bei nicht vollständiger Ausheilung der Druse, 
der Brustseuche, des ansteckenden Katarrhs der Luftwege, besonders bei der 
infektiösen Bronchopneumonie (Brüsseler Krankheit) verursacht wird. 

Gg. B. Gruber (Göttingen). 
Lommel, F., Pubertät und Krankheitsbereitschaft. (Med. Welt 
17, 229, 1943.) 

Die vegetative Labilität ist ein im Pubertätsalter während des Reifungs- 
vorgangs besonders häufiges Verhalten. Verf. nennt unter Veränderungen 
des Kreislaufs die juvenile Arteriosklerose. Diese juvenile Pseudo- 
sklerose ist ein funktioneller Zustand, der mit dem Ende der Entwicklungs- 
zeit abklingt und als ein Zustand verminderter Leistung gekennzeichnet ist. 
Als juveniles Herz ist ein klinisches Syndrom geläufig, bei dem erregte 
Herztätigkeit, hebender, oft verbreitert fühlbarer Spitzenstoß, nicht selten 
ein systolisches Mitralgeräusch und ein verstärkter zweiter Aortenton auf- 
fallen. Nach Meinung von Faber ist bei Erscheinungen des juvenilen Her- 
zens und juveniler Gefäßanomalien meist ein völliger Ausgleich am Ende 
der Ausreifung nicht zu erreichen und eine Minderwertigkeit des gesamten 
Kreislaufsystems erkennbar. Dauernd niedriger Blutdruck ist im Pubertäts- 
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alter keineswegs selten und tritt häufig mit orthostatischer Albuminurie auf. 
Die klinische Bedeutung dieser nichtnephritischen gutartigen, meist ortho- 
statischen Albuminurie liegt in ihrer Diagnose und Prognose. Therapeutisch 
wird nicht Schonung, sondern Kräftigung durch verständige Uebung das 
ärztliche Handeln bestimmen. — Das Auftreten von Ulkuskrankheit in der 
Pubertät und im Jugendalter läßt in hohem Maß erbbedingte Bereitschaft 
erkennen und neigt zu einer unheilvollen Verlaufsart mit besonderer Häufung 
von großen Nischen, Stenosen und der auch bei zurückhaltendster Indikation 
häufigen Notwendigkeit operativen Eingreifens. Die Reifezeit der Puber- 
tätszeit ist ein gesetzmäßiger Ganzheitsvorgang. Rütger Hasche-Klünder. 


Buday, L., Csomay, I., Marno, S., und Wallner, E., Geschlechtliche 
Unterschiede in der Häufigkeit und im Charakter der Krank- 
heiten. (l. innermed. Klinik Univ. Budapest.) (Orvostud. Közl. 1942, 
Nr 19, 604.) 

Auf Grund der Daten von 10000 Krankengeschichten berechneten die 
Autoren den Zusammenhang der häufigeren Krankheiten mit dem männ- 
lichen Geschlecht und ihre Wahrscheinlichkeiten. „Starker positiver Zu- 
sammenhang“ bedeutet, daß die betreffende Krankheit bei Männern viel 
häufiger, „schwacher positiver Zusammenhang“, daß sie bei Männern 
häufiger, „starker negativer Zusammenhang“, daß sie bei Frauen viel 
häufiger, „schwacher negativer Zusammenhang‘, daß sie bei Frauen häufiger 
vorkommt. Die Unterabteilungen innerhalb der einzelnen Gruppen deuten 
die stufenweise abnehmende Stärke des Zusammenhanges an. Innerhalb der 
einzelnen Unterabteilungen sind die Krankheiten alphabetisch dargestellt. 
I. Starker (sicherer) positiver Zusammenhang mit dem männlichen Ge- 
schlecht: 1) Angina pectoris, Aortitis luetica (Insufficientia valvularım 
aortae, Aneurysma), Cirrhosis hepatis, Emphysema, Tabes, Ulcus duodeni. 
2) He und andere cerebrale Sklerosen, Nephrolithiasis, Ulcus ven- 
trieuli. 3) Arteriosclerosis, Hyperaciditas. 4) Lues, Myodegeneratio cordis. 
II. Schwacher (wahrscheinlicher) positiver Zusammenhang: 1) Encephalitis, 
Leukaemia lymphatica, Pneumonia crouposa. 2) Epilepsia, Icterus simplex, 
Nephrosclerosis. 3) Pleuritis exsudativa. III. Starker negativer Zusammen- 
hang: 1) Basedowkrankheit, Hysterie, Migräne. 2) Anaemia (ausgenommen 
Anaemia perniciosa). 3) Cholelithiasis, Gastroenteroptosis, Hyperaciditas. 
4) Anaciditas, Apicitis, Cholecystitis, Hyperthyreosis, Hypertonia, Poly- 
arthritis chronica, rheumatisches Vitium. IV. Schwacher (wahrscheinlicher) 
negativer Zusammenhang: 1) Anaemia perniciosa, Appendicitis chronica, 
Leukaemia myeloidea, Obesitas. 2) Colitis. 3) Neurasthenia. Die Männer 
sind eher gegen lokale, nicht selten fortschreitende Gewebestörungen her- 
vorrufende Krankheiten empfänglich, dagegen sind die Krankheiten der 
Frauen von allgemeinerem Charakter, sind sie schwerer lokalisierbar, häufig 
nur funktionelle Differenzen ohne ernstere Organveränderungen. Die weib- 
lichen Krankheiten (wenigstens vom innermedizinischen Standpunkt) sind 
häufig keine lokale Veränderungen, sondern solche, die aus den funktionellen 
Unregelmäßigkeiten des die verschiedenen Teile des Körpers verbindenden 
Nervensystems, des Stoffwechsels, Mesenchyms und der innersekretorischen 
Organe entspringen oder wenigstens mit diesen eng zusammenhängen. Keine 
einzige der untersuchten „männlichen“ Krankheiten hängt mit dem Zu- 
stand der endokrinen Drüsen zusammen, aber beinahe alle charakteristischen 
„weiblichen“ Krankheiten können mit der genitalen Funktion in Zusammen- 
hang stehen: Basedowkrankheit, Hyperthyreosis, Hysterie, Migräne, Chloro- 
. sis, Chloranämie mit Achilia, Gallensteinkrankheit, Gastroenteroptosis, Hyper- 
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tonia, Polyarthritis chronica, Obesitas, Neurasthenia. Bei der Entstehung 
einiger männlichen Krankheiten spielt der Nervus vagus, bei dem Zustande- 
kommen einiger weiblichen Krankheiten spielt der Nervus sympathicus eine 
bestimmende Rolle. Die Ursache der erwähnten Unterschiede ist vielleicht 
in der größeren Differenzierung des männlichen Organismus und in dem 
einheitlicheren, aber labileren Zustand des weiblichen Körpers zu suchen. 
J. Putnoky (Kolozsvar). 
Aujeszky, L., Neue Versuche zur Erklärung der Föhnwirkung. 
(Orv. Hetil. 1942, Nr 43, 509.) 

Die Föhnbeschwerden entstehen infolge der Verflechtung von 3 meteoro- 
logischen Faktoren. Diese sind: 1) der trocknende und ein Wasseranhäufen 
auslösende Einfluß der Föhnluft, 2) die Allergenfunktion der Föhnluft, 
3) der präfrontale Zustand des Organismus. J. Putnoky (Koloszvar). 


Daka, M., und Vicziän, A., Eine neue Frontkrankheit. (Orv. Hetil. 
1942, Nr 48, 573. | 

Verff. berichten über eine neue Frontkrankheit, welche Soldaten be- 
fällt, die am Ufer des Dons Wache haben und den größten Teil des Tages 
in feuchten Bunkern zubringen. 50 % der Soldaten erkrankten. Symptome: 
Ermattung, Müdigkeit, Appetitlosigkeit, Kopfschmerzen, auf die unteren 
Extremitäten lokalisierte Muskelschmerzen, Brustkorb-und Rumpfschmerzen. 
Physikalische Veränderungen waren nicht feststellbar. Am Beginn der Krank- 
heit steigt das Fieber nicht plötzlich, sondern binnen 1—2 Tagen. Unregel- 
mäßige Fieberkurve. Die Temperatur sank im Laufe von 5—6 Tagen auf 
die normale Höhe. Das Schwächegefühl, das schlechte Allgemeinbefinden 
und die Ermattung dauerten noch 4—5 Tage lang. Die Krankheitsdauer 
beträgt somit 10—12 Tage. Aus den Aussagen von Gefangenen stellte sich 
heraus, daß solche Erkrankungen auch am anderen Ufer des Dons, bei den 
Russen, in großer Anzahl vorkommen. Therapie: Chinin. 

J. Putnoky (Kolozsvar). 
Burkhardt, L., Zur Mortalität in Bayern (München) nach anthro- 
ologischen und anatomischen TEE EC (Path. Inst. 

ünchen-Schwabing.) (Z. Konstit.lehre 26, H. 3, 1942.) 

Statistische Untersuchung eines in München 1934—1941 möglichst aus- 
lesefrei gesammelten Sektionsmaterials von 6407 Individuen, davon 3346 
männlich, 3061 weiblich, besonders unter den Gesichtspunkten der Alters- 
und Konstitutionsforschung sowie der geographischen Pathologie. Dar- 
stellung des Altersaufbaues, der Stammeszugehörigkeit, vorwiegender so- 
matischer Merkmale, der sozialen Gliederung und Statistik der Mortalität 
nach Grundleiden. Zusammenstellung der häufigsten Grundleiden für die 
einzelnen Lebensabschnitte. ` Helly (Staad b. St. Gallen). 


Baird, D., und Wyper, J. F. B., Hohe Zahl der Totgeburten und 
ee orenenmortalität. [Englisch.] (Lancet Nr 6170, 29. 11. 41, 
S. 657. 


Man ergründete die Ursachen der Totgeburten und des Neugeborenen- 
sterbens im Aberdeen-Mütter-Hospital. 25,3 % von 3427 vollzeitig ge- 
borenen Kindern waren tot; Geburtstrauma traf in 18,9 % zu, Fehlbildungen 
in 8,3 %. Wenige Todesfälle waren auf Infektion zu beziehen. Unter den 
Frühgeborenen konnte in 37 % keine Erklärung für die vorzeitige Geburt 
efunden werden. In 15,1 % handelte es sich um toxämische Ursachen. 
ie Todeszahl ging parallel mit dem Grad der Prämaturität. Wenn man die 
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Entbindungen durch private Spezialärzte, die Hospitalentbindungen und 
die Heimentbindungen auf die Zahlen der Totgeburten bzw. der Neugebore- 
nenmortalität untersucht, so ergeben sich 12°/,,, 54,5%/,, und 78,5 9/oo- 
Gg. B. Gruber (Göttingen). 
Jusatz, H. J., 10 Jahre Geomedizin. (Hygien. Institut Univ. u. der 
Mil.ärztl. Akad. Berlin.) (Münch. med. Wschr. 1942, Nr 49.) 

Der Begriff der Geomedizin besagt, daß in der landschaftlichen Eigenart 
eines geographisch streng umschriebenen Erdraumes selbst ein Faktor für 
die Ursachenkette der Krankheitsentstehung oder Seuchenausbreitung liegen 
kann, wurde zuerst in voller Schärfe im Jahre 1931 von Zeiss ausgesprochen. 
Voraussetzung für die geomedizinische Forschung ist die Kenntnis der geo- 
graphischen Tatsachen und der medizinischen und medizingeschichtlichen 
Vorgänge in dem zu untersuchenden Raume. Es handelt sich bei der Geo- 
medizin also um denjenigen Teil der ärztlichen Wissenschaft, der sich mit 
der Erforschung der räumlichen und zeitlichen Bindungen von Krankheits- 
vorgängen an das Erdgeschehen befaßt. Die geomedizinische Forschungs- 
arbeit hat als Aufgabenkreise die Untersuchung der auf engstem Raum 
zur Auswirkung kommenden krankheitsauslösenden oder krankheitsfördern- 
den Kräfte der Erde, ferner Vorkommen und Wandlungen von Krankheiten 
und Seuchen in bestimmten Landschaften und Großräumen der Erde, 
schließlich Aenderungen des Menschen und seiner Krankheiten unter ver- 
schiedenen geographisch-klimatischen Bedingungen. Als Methoden kommen 
kartographische Forschungen, statistische und analytische in Frage. Als 
geomedizinisch wirksame Kräfte werden genannt (sog. Geofaktoren) Raum 
und Grenzen, Untergrund und Oberflächengestalt, Klima und Wetter, 
Lebensgemeinschaften in der natürlichen Umwelt des Menschen, Gestaltung 
der Kulturlandschaft durch den Menschen und extraterrestrische Kräfte. 
Ziel ist etwa die Voraussage der Seuchen und eine Standortbiologie und 
Pathologie der Völker. Krauspe (Königsberg). 


Dietrich, A., Die Krankheitslehre des Paracelsus, betrachtet aus 
unserer Zeit. (Hippokrates 1941, H. 43, 1093.) 

Nach einer auswählenden Schilderung der Anschauungen Hohenheims 
über sichtbare und „unsichtgie“ (Nerven- und Geisteskrankheiten) kommt 
Dietrich zu folgendem Ergebnis über das gesamte paracelsische Werk: 
Theophrastus v. Hohenheim suchte wohl den Weg im Lichte der Natur und 
wies auf ihn hin, aber er selbst blieb verstrickt in dem auf den Menschen 
allein eingestellten, zwecksgebundenen Denken, aus dem seine Symbolik ` 
entsprang. Die Erfassung des Tatsächlichen, die Erfahrenheit (Experentia) 
und den Versuch (Experimentum) fordert er selbst als Grundlagen der Er- 
kenntnis, doch war der Unterbau dafür noch nicht geschaffen. Seine Schau 
ging auf die Einheit, die Ganzheit des Menschen, zu der aber erst die Er- 
schließung der Einzelheiten von Form und Leistung führen konnte, wie 
ein gewaltiger Bau wohl erschaut und gedacht werden kann, aber errichtet 
erst durch Zusammentragen von Stein auf Stein in wohlerwogener Berech- 
nung. Zur Zusammenfassung, zur Synthese, ist erst der lange Weg der 
Zerlegung, der Analyse, nötig. 

Es ist die Tragik im Wirken Paracelsus’, daß er am Tor der neuen Zeit 
stehen blieb, von dem der Weg vertiefter Naturerkenntnis ausging. Zu 
gleicher Zeit und von Paracelsus selbst wahrscheinlich beeinflußt, legt sein 
Schweizer Landsmann Gessner den Grund zu einer systematischen Tier- 
und Pflanzenkunde, Kopernikus schuf ein neues Himmelsbild, was Kepler, 
Galiläi und Newton ausbauten. In der Medizin deckte der Niederdeutsche 


— 13 — 


Vesal von Padua aus den Bau des menschlichen Körpers auf (1543), nicht 
ein Bild des Toten, wie es Paracelsus ablehnte, sondern eine Grundlage zur 
Erkenntnis des lebendigen Körpers. Von hier begann der Siegeszug des 
anatomischen Gedankens in der Medizin, der die Spekulationen und Systeme 
überwandt. Die Entdeckung des Blutkreislaufes (Harvey) schuf die Ver- 
bindung der Teile des Körpers und leitete die Erforschung der Leistungen 
des Körpers, die Physiologie, ein, deren nächster Schritt die Auffindung 
der Reizbarkeit der Nerven (A. v. Haller) war. Von den Organen führte der 
Weg weiter zu den Geweben und zu den Zellen, als den letzten mikroskopisch 
erkennbaren Bausteinen des Organismus. Parallel den Fortschritten medi- 
zinischer Erkenntnis erhob die analytische Forschung die Fortschritte der 
Physik und Chemie aus dem Tasten der Alchimie heraus und zergliederte 
die stoffliche Zusammensetzung und die Kräfte in der Natur bis in die 
letzten Einheiten. Neue Stoffe wurden auf dieser Grundlage geschaffen und 
neue Kräfte zum Dienste des Menschen geformt. 

So ist eine zusammenfassende Betrachtung der Lebensvorgänge nicht 
mehr auf die schwankende Brücke mystischer Spekulationen und bildhafter 
Vorstellungen angewiesen, sondern auf breitere Grundlage gestellt. Aber 
wir können von dieser Warte den Abstand ermessen, der Paracelsus von der 
dogmatischen Bücherweisheit seiner Zeit trennt und ihn als Wegbereiter 
neuer Erkenntnis im Lichte der Natur verstehen, der er nachspürte im 
Wandern durch die Länder, in Erzhütten und chemischen Küchen, in den 
Ueberlieferungen des Volkes und in der Erfahrung menschlichen Leidens 
und Irrens. Gg. B. Gruber (Göttingen). 


Bittel, K., Zur Genealogie der Bombaste von Hohenheim. (Münch. 
med. Wschr. 1942, Nr 16.) 
Auseinandersetzungen über die Abstammung im besonderen über die 
Eltern des Paracelsus (Herkunft aus dem bekannten schwäbischen Adels- 
geschlecht der Hohenheim). Krauspe (Königsberg). 


Nonnenbruch, W., Franz Volhard zum 70. Geburtstage. (Med. Klinik 
Frankfurt a. M.) (Münch. med. Wschr. 1942, Nr 18.) 
Lebensbild und Werk des bekannten Frankfurter Klinikers. 
Krauspe (Königsberg). 

Nachtsheim, H., Gregor Johann Mendel. Zur 120. Wiederkehr 
seines Geburtstages am 22. 7. 42. (Erbarzt 10, Nr 7, 145, 1942.) 
Es ist uns Heutigen sehr lehrreich, dieses Lebens- und Schaffensbild 
Mendels zu lesen, insbesondere aus dem Briefwechsel mit C. v. Nägeli zu 
ersehen, wie selbständig und ohne äußere Förderung Mendel seine Versuche 
unternommen hat. Man sucht das Schicksal von Mendels Arbeit, die in der 
Aufstellung des Uniformitätsgesetzes, in der Spaltungsregel und dem Gesetz 
der freien Kombination gipfelte, gerne damit zu erklären, es sei die Zeit 
dafür noch nicht reif gewesen. Das dürfte eine Redensart sein, die nicht 
recht am Platze ist. Die zweite Hälfte des vorigen Jahrhunderts war über- 
aus reich an hervorragenden Forschern, die sich das Studium der Ab- 
stammungs- und Vererbungsfragen zur Lebensaufgabe gemacht hatten — 
außer Darwin und Nägeli seien noch Haeckel, Weismann, Roux, Strasburger, 
Oskar und Richard Hertwig genannt. Es ist ein tragisches Geschick, daß 
Mendels Arbeit durch ein Zusammentreffen unglücklicher Umstände bei dem 
einen, Nägeli, nicht zündete, daß sie den anderen unbekannt blieb. Die Zeit, 
in der sich die Chromosomentheorie der Vererbung entwickelte, war reif 
auch für den Mendelismus; Vererbungszytologie und experimentelle Ver- ` 
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erbungsforschung hätten schon damals zu einer Einheit zusammenwachsen 
können. Wie sich dann seit der Wiederentdeckung der Mendelschen Ver- 
erbungsgesetze die Genetik als selbständige Wissenschaft in kürzester Zeit 
in ungeahnter Weise entwickelt hat, das hat F. von Wettenstein in seinem 
schönen Nachruf auf den einen der drei Entdecker Mendels, C. Correns, 
bereits geschildert (s. Erbarzt 6, 1—5, 1939!) Gg. B. Gruber (Göttingen). 


Fischer, E. (Berlin), Otto Ammon (1842—1916). (Erbarzt 10, 267, 1942.) 


Otto Ammon ist der Schöpfer eines Werkes über die Gesellschafts- 
ordnung und ihre natürlichen Grundlagen, eines Entwurfes einer Sozial- 
anthropologie, erschienen in Jena 1895. Eugen Fischer gedenkt biographisch 
dieses voraussehenden Gelehrten aus Anlaß der 100. Jährung seines Eintritts 
in die Welt, dessen Wertung schon die Einleitung des Aufsatzes spiegelt: 
Erfolgreiche Forschungen über Vererbung auch beim Menschen wurden 
schon Jahrzehnte vor der Mendelistischen Zeit durchgeführt, es sei nur an 
Weisman und Galton erinnert — und rassenkundliche Erhebungen, man 
nannte sie anthropologische Untersuchungen, hat man ebenfalls schon da- 
mals unternommen — Virchow an den Schulkindern, Livi in Italienu. a. — 
aber daß ein einzelner Mann vor mehr als 50 Jahren aus eigenen eindring- 
lichen Studien über Vererbung beim Menschen und aus den Ergebnissen 
seiner persönlichen rassenkundlichen Untersuchungen von mehr als 
25000 Mann nicht nur eine rassenkundliche Beschreibung gibt, die bis heute 
einzig dasteht, sondern zur Darstellung einer Theorie „Natürliche Auslese 
beim Menschen“ und dann zum Entwurf einer „Sozialanthropologie“ als 
natürlichen „Gesellschaftsordnung‘‘ kommt, daß er Gedanken ausspricht 
und Forderungen politischer und ethischer Art stellt, die endlich heute im 
Nationalsozialistischen Staat zur Erfüllung heranreifen — das ist Grund 
genug, den Mann der Vergessenheit zu entreißen, und sein Werk zu be- 
trachten. Die Leistung Otto Ammons ist um so staunenswerter, als er weder 
Naturwissenschaft noch Medizin an einer Universität studierte, keine An- 
regung und Lehre eines akademischen Lehrers oder Forschungsinstitutes 
genoß, sondern als Privatgelehrter sich sein Wissen aneignete, seine For- 
schungen betrieb. Gg. B. Gruber (Göttingen). 


Beneke, R. (Marburg a. Lahn), Zur Erinnerung an Ludwig Aschoff. 
(Med. Welt 16, 788, 1942.) 
Ein warmherzig geschriebenes Lebens- und Schaffensbild, das dem 
Menschen, dem Lehrer und dem Forscher Aschoff gleichermaßen gerecht wird. 
Gg B. Gruber (Göttingen). 


Gagel, O, Otfried Foerster. 9. 11. 1873—15. 6. 1941. Arch. f. Psych. 
114, H. 1, 1941.) 
Gagel gibt einen ausgezeichneten Ueberblick über das Leben und die 
überragende wissenschaftliche Bedeutung von Otfried Foerster. 
W. Müller (Königsberg). 


Bar (Heidelberg), Martin Kirschner t. (Münch. med. Wschr. 1942, 
r 4l. 


Bericht über Leben und Leistungen des bekannten Heidelberger Chi- 
rurgen. Krauspe (Königsberg). 


Jöger, F. (München), Georg Magnus t. (Münch. med. Wschr. 1943, Nr 3.) 
Nachruf mit Bericht über die wissenschaftlichen Verdienste. 
i Krauspe (Königsberg). 
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Gerichtl. Medizin. Unfallpathologie. Gewerbepathologie. 
Begutachtung. Pharmakologie und Toxikologie 


Bichlmeier, J., Ueber Abtreibungen im Landgerichtsbezirk Nord- 
hausen in den Jahren 1935'—1939 und ihre Bekämpfung. (Inst. 
f. Gerichtl. Med. Univ. Halle.) (Dtsch. Z. gerichtl. Med. 35, H. 3, 1941.) 

Die Zahl der Selbstabtreibungen beträgt 12 %, die der Abtreibungen 
nichtgewerbsmäßiger Art durch Dritte 10 %. Die Beteiligung des weib- 
lichen Geschlechte an den Delikten beträgt über 91 %. Bei der überwiegenden 

Beteiligung der verheirateten Frauen, reichlich 2/,, weist der Lebensabschnitt 

zwischen 30 und 40 Jahren den zahlenmäßig stärksten Anteil auf. Berufs- 

mäßig sind Arbeiterinnen und Verkäuferinnen überwiegend vertreten. Das 
platte Land stellt den Hauptteil der Abtreibungsfälle.. Der Zeitpunkt des 

Eingriffes liegt bei den Ledigen im 2., bei den Verheirateten im 3. Monat. 

Von den angewandten Verfahren haben hinsichtlich Zahl und Wirkung die 

größte Bedeutung die intrauterinen Eingriffe mit festen Gegenständen, 

salbigen Massen oder flüssigen Stoffen. Insbesondere hat sich die sog. Heiser- 
paste als sicherwirkend erwiesen. Zu Einspritzungen wurde hauptsächlich 

Seifenlösung verwendet, in etwa 2/, der Fälle mittels des sog. Doppelklysos. 

Von den inneren Mitteln wurde Chinin in großen Dosen als wehenerregend 

und abortivwirkend gefunden. Die Zahl der Todesfälle beträgt bei 128 

vollendeten Abtreibungen nur 7. Helly (Staad b. St. Gallen). 


v. Neureiter, F., Besonderheiten gerichtlich-medizinischer Auf- 
gaben im kolonialärztlichen Dienst. (Inst. f. gerichtl. Med. Univ. 
Straßburg.) (Dtsch. Z. gerichtl. Med. 36, H. 3, 1942.) 


Das Problem der Todeszeitbestimmung liegt für die Tropen noch recht 
im argen, da insbesondere die klimatologischen Einflüsse auf die Leiche 
noch zu wenig gekannt sind. Günstiger liegen die Dinge bei der Frage nach 
der Todesursache. Bei den Infektionskrankheiten muß stets mit der An- 
steckungsmöglichkeit des Obduzenten und seiner Hilfskräfte gerechnet 
werden. Auf gewisse in der Heimat seltenere Todessituationen ist Bedacht 
zu nehmen, vornehmlich beim Tod durch Verdursten, Sonnenstich und 
Hitzschlag. Ein weites Arbeitsfeld d ek die Vielfalt der in den Tropen 
heimischen Gifte tierischen und pan ichen Ursprungs, die tödlich wirken 
können, u. a. Pfeilgifte und Schlangenbißverletzungen, für welch letztere 
die Bißspur einigermaßen so weit kennzeichnend ist, daß sie den Schluß 
erlaubt, welcher Art das verletzende Tier angehörte. Schließlich sind in der 
Obduktionstätigkeit noch die durch Zähne und Pranken reißender Tiere 
gesetzten Verletzungen zu berücksichtigen. Helly (Siaad b. St. Gallen). 


Neureiter von, F., Gibt es einen Scheintod? (Reichsgesdh.bl. 18, 
Nr 35, 601, 1943.) 


Das Erscheinungsbild des Scheintodes gleicht dem Tode insofern, als 
` für unsere Sinne Anzeichen von Atmung, Herz- und Gehirntätigkeit nicht 
festzustellen sind; indes kann man nicht von Tod sprechen, weil eben eine 
Wiederbelebung möglich ist. Tatsächlich ist Scheintod äußerst selten; die 
wenigsten Mitteilungen der Presse beruhen auf Wahrheit. Der Arzt und 
Leichenschauer darf einen Menschen erst dann für tot erklären, wenn 
sichere Todeszeichen (Leichenflecke, Fäulniserscheinungen) vorhanden sind. 
Im Zweifelsfalle müßte sofort mit Wiederbelebungsversuchen begonnen 
werden. Den verschiedenen Methoden, die zum Ausschluß des Scheintodes 
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angegeben worden sind rs obe Einspritzen einer fluoreszierenden 
Lösung, die nur bei erhaltenem Kreislauf positive Reaktion gibt u. a.), 
kommt kein praktischer Wert zu. Es bestehen für den Arzt keine Bedenken, 
auf Wunsch der Angehörigen bei einem Verstorbenen zum Ausschluß des 
Scheintodes etwa eine Eröffnung einer Schlagader am Arm u. ä. vor- 
zunehmen, und das, was er an der Leiche vorgenommen hat, in kurzer 
Niederschrift festzulegen. W. Fischer (Rostock). 


Walcher, K. (Würzburg), Vorschriften für das Verfahren bei der 
gerichtlichen Untersuchung menschlicher Leichen, zugleich Be- 
merkungen zu v. Neureiter, diese Zeitschrift, dieser Band, S. 49 und 
zu W. Fischer, Zbl. Path., Bd. 78, S. 284.) (Dtsch. Z. gerichtl. Med. 
35, H. 5/6, 1942.) 

Es wird immer schwer sein, auch nur einigermaßen allgemeinverbind- 
liche Vorschriften zu geben auf einem Gebiet, zu dessen Beherrschung nicht 
nur Technik und Wissenschaft, sondern nicht zuletzt auch Kunst gehört. 
Es sind auch schließlich, jedenfalls dem Sinne nach, Richtlinien und nicht 
Vorschriften, von denen unter keinen Umständen abgewichen werden könnte. 
Dem könnte auch in der amtlichen Bezeichnung Rechnung getragen werden. 
Des weitern werden zu verschiedenen Punkten der im Titel genannten Vor- 
schriften kritische Bemerkungen gemacht und Ergänzungen vorgeschlagen. 

Helly (Staad b. St. Gallen). 


Prievara, J., Erfahrungen mit der Nabelgefäßprobe. (Inst. f. ge- 
richtl. Med. Univ. Debrecen.) (Dtsch. Z. gerichtl. Med. 36, H. 1, 1942.) 
Die von Jankovich angegebene Nabelgefäßprobe besteht darin, daß 
die Nabelschlagadern der Totgeborenen offen bleiben und so für Wasser 
durchgängig sind, die der Lebendgeborenen aber nicht. Man schneidet dazu 
den Nabel mit der Bauchwand in Form eines Dreiecks heraus, dessen Grund 
auf der Symphyse liegt, und läßt Wasser aus 1 m hoher Wassersäule in die 
Schlagadern einlaufen. Positiver Ausfall der Probe unterstützt die bis- 
herigen Lebensproben sehr verläßlich und scheint auch in solchen Fällen 
Resultate zu geben, in denen die anderen Proben versagen. Negativer Aus- 
fall in Uebereinstimmung mit dem anderer Proben spricht für eine Totgeburt. 
Die bisher auf 4 Tage nach dem Tode festgestellte Zeitdauer, in der von der 
Probe noch ein sicheres positives Resultat zu erwarten ist, muß auf 2 Tage 
verengt werden. Man darf bei der Ausführung der Probe keinen zu langen 
Nabelstumpf lassen. Das Durchsickern des Wassers aus einer oder beiden 
Schlagadern muß als positives Ergebnis bewertet werden, wenn auch andere 
Lebensproben positiv ausfallen. Positives Resultat kann natürlich auch 
nach 2 Tagen nach dem Tode als beweisend betrachtet werden. 
Helly (Siaad b. St. Gallen). 
Mueller, B., Zur Frage der Verwertbarkeit einiger in neuerer Zeit 
angegebener Todesproben. (Med. Welt 17, Nr 2, 34, 1943.) 

Die ursprünglich von Ickrel empfohlenen Todesproben (Vorlegen eines 
mit Bleiazetat getränkten Fließpapiers vor Mund und Nase zwecks Fest- 
stellung des in der Leiche entweichenden Schwefelwasserstoffes, Injektion 
einer Fluoreszenslösung zwecks Erzeugung einer Gelbfärbung der Skleren 
und der Haut) sind für praktische Zwecke nicht geeignet. Zur Feststellung 
des Todes ist der Nachweis mehrerer Symptome erforderlich. 

Rütger Hasche- Klünder. 
Schmidt, O., Potentiometrische Untersuchungen über die Re- 
duktionsvorgänge in der Leiche und in Leichenorganen. (Inst 
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19 


WI dem Eintritt des Todes und dem Aufhören der Zirkulation wird jede 
Körperzelle von der Sauerstofiversorgung abgeschnitten. Ihr Sauerstoff- 
bedürfnis und Stoffumsatz erlöschen hierdurch nicht. Der Sauerstoff des 
Hämoglobins und alle sonstigen einer Oxydation fähigen und zugänglichen 
Substanzen werden von der Zelle erfaßt. Mit ihrem Verbrauch wird das 
Zellpotential immer negativer. Die Untersuchungen desselben wurden mit 
Hilfe reversibler Farbstoffe bekannter Redoxstellung vorgenommen. Welche 
Substanzen innerhalb der Zellen und Gewebe das Potential bestimmen und 
einer Oxydation zugeführt werden, läßt sich nicht m Es sind vorzüglich 
Stoffe, die einer reversiblen Oxydation und Reduktion nicht zugänglich 
sind. Das Potential ist, wie bei vielen organischen Substanzen, ein nicht 
genaues definierbares Grenzpotential, das bei der Titration exakte Titra- 
tionskurven nicht ergibt. Die Produkte, die auftreten, sind Fäulnisprodukte 
mannigfaltigster Art. Helly (Staad b. St. Gallen). 


Schmidt, O., Sektionsberichte aus Danziger Physikatsakten der 
Jahre 1691—1769, ein Beitrag zur Geschichte der gericht- 
lichen Medizin. (Inst. f. gerichtl. Med. Men. Akad. Danzig.) (Dtsch. Z. 
gerichtl. Med. 37, H. 3/4, 1943.) 

Wiedergabe medizingeschichtlich interessierender Sektionsberichte der 

im Titel angeführten Zeit aus Danziger Physikatsakten. 

Helly (Siaad b. St. Gallen). 


Walcher, K. (Würzburg), Ueber „nebensächliche“ Befunde bei ge- 
Ges Leichenöffnungen. (Dtsch. Z. gerichtl. Med. 37, H 3/4, 
1943. 

Die Aufgabe der sezierenden Aerzte bei der gerichtlichen Leichen- 
öffnung ist nach der Meinung der sie anordnenden Staatsanwaltschaft in 
erster Linie die Feststellung der Todesursache. Die Beschränkung auf diese 
Forderung hat als überwunden zu gelten. Vielmehr gehört die möglichst 
weitgehende Rekonstruktion des Herganges einer Straftat, eines Unfalles, 
eines Selbstmordes untrennbar zu dieser Aufgabe. Sie setzt eine sehr sorg- 
sam durchgeführte vollständige Obduktion voraus und darüber hinaus die 
Beachtung aller irgendwie erkennbaren Spuren und Veränderungen am 
Leichnam, einschließlich seiner Kleidung und erfordert oft anschließend 
mikroskopische und chemische Untersuchungen von Gewebsteilen, Fremd- 
körpern und Mageninhalt; Versuche von Zeitbestimmungen auf Grund 
vitaler, makro- oder mikroskopischer Befunde von Verletzungen sind not- 
wendig. Beispiele zeigen die Wichtigkeit sogenannter Nebenbefunde nicht 
nur für den gerichtlichen Zweck der Sektion, sondern auch nach verschiedenen 
anderen rechtlichen und medizinischen Gesichtspunkten. 

Helly (Staad b. St. Gallen). 


Froboese, C., Ueber den Wert von Exhumierungen. (Mschr. Unfall- 
heilk. 50, 65, 1943.) 

Verf. gibt ein allgemeines Uebersichtsreferat über die Erfolgsaussichten 
der Sektionen bei exhumierten Leichen. Wenn auch die Möglichkeit der 
Tatsachenermittlung bei einer sofortigen Sektion am größten ist, so be- 
stehen auch Ermittlungsmöglichkeiten entgegen der allgemeinen en 
Ansicht auch noch längere Zeit nach dem Tode. Verf. empfiehlt daher 

dsätzlich nie eine Exhumierung innerhalb der ersten 3—4 Monate und 

ei einer Beerdigung im Winter der ersten 6 Monate abzulehnen. Aber auch 


— 138 — 


darüber hinaus rät er dringend zu einer sorgfältigen Prüfung, da vielfach die 
Ermittlung anderer Tatsachenbestände die Beurteilung eines Unfalls oder 
einer Berufskrankheit häufig in einem ganz anderen Licht erscheinen läßt. 
H. Stefani (Göttingen). 
Krauland, W., Fettwachsbildung unter ungewöhnlichen Bedin- 
gungen. (Inst. f. gerichtl. Med. Univ. Innsbruck.) (Dtsch. Z. gerichtl. 
Med. 37, H. 3/4, 1943.) 

Bericht über mächtige Fettwachsbildung im Bereich von Gesäß und 
Oberschenkeln bei einer oberflächlich im Waldboden verscharrten Leiche. 
Es handelte sich um einen nach 8 Jahren aufgeklärten Mord an der ge- 
schwängerten Geliebten. Im Fettwachs der linken Beckenhältte waren Reste 
der Frucht so reichlich vorhanden, daß sogar eine Altersbestimmung möglich 
war. Auch das Gehirn war noch in eine Art Fettwachs umgewandelt er- 
halten. Die reichliche Fettwachsbildung war offenkundig dadurch möglich, 
daß an Ort und Stelle das Erareich sich aus lehmigem Grundmoränenschutt 
zusammensetzte. Eine ähnliche Fettwachsbildung wurde schon früher bei 
einer Friedhofsleiche gefunden. Sie ist offenkundig darauf zurückzuführen, 
daß gerade die Grabsohle am feuchtesten war. Anschließend wird noch 
über Fettwachsbildung bei Leichen von zwei abgestürzten Ausflüglerinnen 
berichtet, die vom August 1942 bis Februar 1943 im Gebirge im Freien 
gelegen waren. Helly (Staad b. St. Gallen). 


Hausbrandz, F., Bemerkenswertes an einer 6 Jahrein einem Moor- 
tümpel gelegenen Fettwachsleiche (nach Mord durch Er- 
drosseln.) (Inst. f. gerichtl. Med. Univ. Königsberg.) (Dtsch. Z. 
gericht), Med. 36, H. 5, 1942.) 

Bericht über die wesentlichsten Befunde an der Fettwachsleiche einer 
vor 6 Jahren erdrosselten und in einem Moortümpel versenkten 33jährigen 
Frau. Mit Hilfe einer Anzahl zum Teil seltener Befunde konnte die Iden- 
tifikation der Leiche durchgeführt und ein wesentlicher Beitrag zur Ueber- 
führung des vermutlichen Täters und zur Ueberprüfung der von ihm ge- 
gebenen Tatschilderung geliefert werden. Neben diesen kriminalistisch wich- 
tigen und rechtserheblichen Feststellungen ergaben die makro- und mikro- 
skopischen Untersuchungen vom naturwissenschaftlichen und speziell ge- 
richtsmedizinischen Standpunkt interessante und deswegen besonders be- 
merkenswerte und eigenartige Beobachtungen, weil zur Untersuchung von 
Fettwachsleichen mit genau bekannter Dauer der Wasserlagerung nur selten 
Gelegenheit geboten ist. Die einschlägigen Ergebnisse des Schrifttums werden 
den gemachten Beobachtungen gegenübergestellt. Helly (Staad b. St. Gallen). 


Schretzmann, Mumifikation durch Leuchtgas. (Staatl. Gesundheits- 
amt Karlsruhe.) (Dtsch. Z. gerichtl. Med. 36, H. 1, 1942.) 

Eine 5 Wochen lang vermißte Frau wird tot und in den unbekleidet 
gewesenen Körperteilen weitgehend mumifiziert in ihrer Wohnung bei offen 
ausströmendem Leuchtgas gefunden, welches durch ebenfalls offene Rauch- 
abzüge eines neben dem Gasherd stehenden Kohlenherdes nach außen ent- 
weichen konnte, so daß ein ständiger Luftstrom die Leiche umspülte. Es 
‘handelte sich um zweifellosen Selbstmord mit sonst typischem CO-Ver- 
giftungsbefund der Leiche. Helly (Staad b. St. Gallen). 


Eibel, H., und Schulte, M., Ueber die Gefährdung des Kindes 
durch Kinderschutzgürtel. (Inst. f. gericht. Med. Univ. Heidel- 
berg.) (Dtsch. Z. gerichtl. Med. 36, H. 4, 1942.) 
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Einige Fälle von Erstickung kleiner Kinder, die sich in Schutzgürteln 
gegen das Herausfallen aus dem Bettchen verwickelt hatten. Es bestehen 
vor allem drei Möglichkeiten für das Zustandekommen derartiger Unfälle: 
einseitiges Anbinden, zu lange Gurte, Hochrutschen der Gurte an den senk- 
rechten Stäben der Seitenteile und Hochrutschen des Brustgurtes am Kinde 
selbst. Helly (Staad b. St. Gallen). 


Bonnin, J. G. (London), Traumatische Asphyxie. [Englisch.] (Lancet, 
Nr 6160, 1941, 333,) 

Blutungen in die Haut kommen bei traumatischer Ohnmacht häufig vor. 
Zwei Typen der Hautverletzung werden gefunden: blaue Flecken und 
Petechien, die oft zusammen auftreten. Die blaue Verfärbung schwindet 
innerhalb von etwa 4 Tagen ohne weiteren Farbwechsel. Die petechialen 
Hämorrhagien vergehen in 12—14 Tagen unter dem charakteristischen Farb- 
wechsel der Beulen. Die Blaufärbung kommt durch die venöse Stauung 
in den überdehnten Kapillaren zustande, die infolge des dauernden Drucks 
zeitweise gelähmt sind, und infolge der Anoxämie, die bei dauernder Quet- 
schung des Thorax eintritt. Die Petechien werden durch eine plötzliche 
Rückstauung in den Venen hervorgerufen, die zur Kapillarruptur führen 
kann, wenn der Thorax plötzlich zusammengepreßt wird. Die Prognose ist 
gut, solange keine ernsten anderen Verletzungen vorliegen. Eine Behandlung 
der Hämorrhagien ist nicht nötig. R. Hasche-Klünder. 


Behring, I., Die Rekonstruktion tödlich verlaufender Kraft- 
verkehrsunfälle. (Acta path. scand. (Kopenh.) Suppl. 45, 1942.) 


Auf etwas über 200 Seiten bringt hier Behring Studien an einem 
einheitlich und nach bestimmten Gesichtspunkten untersuchten gerichts- 
medizinischen Obduktionsmaterial von insgesamt 163 Verkehrsunfällen, zu- 
meist im Lunder Pathologischen Institut untersucht. Es handelt sich um 
53 Fälle von Anfahren von Fußgängern mit Kraftfahrzeug, 51 von Fahrrad 
mit Kraftfahrzeug, Anfahren von liegenden Menschen (6), Zusammenstoß 
zweier Fahrzeuge (23), Anfahren von Pferdefuhrwerken (3) und einige andere 
Verkehrsunfälle. Die Ergebnisse der Befunde an den Verletzten wie an den 
Kraftfahrzeugen werden für die einzelnen Fälle kurz wiedergegeben, auch 
übersichtliche tabellarische Darstellungen gebracht, und in jedem Fall ver- 
sucht, den Hergang des Unfalls aus den Befunden am Verletzten, an den 
Fahrzeugen usw. zu rekonstruieren. Dabei wird auch genauestens berück- 
sichtigt, was in jedem Fall von Zeugenangaben für die Rekonstruktion zu 
verwerten war. Es wird erörtert, wie weit die so verschiedenartigen Befunde 
als Bausteine im Mosaik des vollständigen Rekonstruktionsbildes dienen 
können; so ist diese Arbeit eine sehr wertvolle Gabe für den Gerichts- 
mediziner und den Kriminalisten, um so mehr, als ein sehr reiches Beob- 
achtungsgut systematisch durch einen erfahrenen Sachverständigen bearbeitet 
und kritisch gesichtet ist. W. Pischer (Rostock). 


Kalbfleisch, H. H., Erstickungstod durch Aspiration ungewöhn- 
licher Fremdkörper. (Path. Inst. Krankenh. Dresden-Friedrichstadt.) 
(Dtsch. Z. gerichtl. Med. 36, H. 3, 1942.) 

Tod eines 60jährigen Heizers durch en von Hobelspänen, in 
welche er in einem Bunker eines Holzbearbeitungswerkes gefallen war. 
Ferner Tod eines 10jährigen Mädchens durch Aspiration einer Wursthaut 
in die Luftröhre über den Weg einer kongenitalen Oesophago-Trachealfistel, 
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die 4,8 cm abwärts von der Ineisura aenoidea in der Hinterwand des 
Kehlkopfes gelegen war und einen Durchmesser von 7 mm aufwies. 
Helly (Staad b. St. Gallen). 


Hulst, J. P. L., Plötzlicher Tod bei großer Thymus. [Holländisch.] 
(Nederl. Tijdschr. Geneesk. 1. Aug. 1942.) 

Drei Fälle von plötzlichem Tod bei Thymusvergrößerung. Bei einem 
etwas über vier Monate alten Kinde hatte die vergrößerte Thymus eine 
Säbelscheidentrachea durch Kompression bewirkt (keine Gewichtsangabe); 
im zweiten Fall (10jähriger Junge) bestand typischer Status lymphaticus 
mit Hypoplasie der Nebennieren, kapilläre Bronchitis und Hirnödem. Im 
dritten Fall handelte es sich um ein 15jähriges Mädchen, das während der 
Menses plötzlich nachts verstarb; Thymusgewicht 74 g, mit vielen histo- 
logisch erkennbaren Blutungen. Außerdem Milz aufs Doppelte vergrößert 
und die Nebennierenrinde hypoplastisch. W. Fischer (Rostock). 


Blanke, F., Ueber plötzlichen Tod im kalten Bade (unter be- 
sonderer Berücksichtigung des Allergietodes). (Reservelazarett.) 
(Dtsch. Mil.arzt 1942, Nr 2, 735.) 


Der Ertrunkene war beim Baden versackt und wurde nach 4 Tagen 
als Leiche geborgen. Ein Vierteljahr vor dem Tode beiderseitige trockene 
Mittelohrentzündung von 7tägiger Behandlungsdauer. 2 Monate vor dem 
Tode nach Eiergenuß Urtikaria mit ee e stationärer klinischer Be- 
handlung ohne endgültige Heilung. Der Leichenbefund war wegen starker 
Fäulnis nicht für eine Beurteilung verwertbar. Verf. schließt aus der Vor- 
geschichte den Labyrinthschwindel aus und führt den sofortigen Tod auf 
parallergische Reaktionen im Sinne einer Kälteurtikaria zurück. 

M. Nordmann (Hannover). 


Mueller, B. (Königsberg), Experimentelle Untersuchungen über 
den Ertrinkungstod. (Dtsch. Z. gerichtl. Med. 37, H. 3/4, 1943.) 


Weiße Mäuse wurden in einer mit Stärke angereicherten Methylenblau- 
lösung ertränkt, außerdem in destilliertem Wasser sowie in physiologischer 
und hypertonischer Kochsalzlösung. Die mitgeteilten makro- und mikro- 
skopischen Befunde entsprechen im wesentlichen dem bereits Bekannten. 
Fallen Personen anläßlich eines plötzlichen Herztodes ins Wasser, so muß 
man damit rechnen, daß sie noch terminale Atembewegungen im Wasser 
machen und hierbei reichlich Flüssigkeit aspirieren. Als Zeichen der Re- 
sorption der Ertrinkungsflüssigkeit fand sich eine Hämolyse in den Kapillaren 
und abführenden Venen. Wenn Versuchstiere erst im Stadium der termi- 
nalen Atembewegungen in Wasser kamen, bildete sich auch eine Hämolyse 
in den Venen aus, als Zeichen dafür, daß doch noch etwas Flüssigkeit re- 
sorbiert wird. Helly (Staad b. St. Gallen). 


Elbel, H., Pervitin und Alkohol. (Inst. f. gerichtl. Med. Univ. Heidel- 
berg.) (Dtsch. Z. gerichtl. Med. 36, H. 2, 1942.) 

Durch Pervitineinnahme der Versuchspersonen vor Beginn der Alkohol- 
aufnahme konnte die Alkoholwirkung weitgehend unterdrückt werden. 
Pervitin auf der Höhe der Alkoholwirkung gegeben bewirkte eine deutliche 
Beschleunigung der Rückkehr zur Normalleistung. Die Pervitinernüchterung 
ermöglicht jedoch keine qualitativ vollwertige Leistung, vielmehr werden 
wichtige und gerade für den Verkehrsteilnehmer entscheidende Leistungs- 
komponenten ungünstig beeinflußt. Die Ernüchterungswirkung auf grob- 
Klinische Rauschzeichen ist dabei sehr deutlich ausgeprägt, so daß durch die 
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Einnahme von Pervitin die Erkennbarkeit eines Trunkenheitszustandes in 
nicht wünschenswerter Weise erschwert, wenn nicht unmöglich gemacht wird. 
Helly (Staad b. St. Gallen). 
Wright, A. W., Allgemeine Pathologie und einige besondere Kom- 
plikationen bei Alkoholismus. [Englisch.] (Path. Institut Albany 
Med. Coll., Albany N. Y.) (Arch. of Path. 32, Nr 4, 1941.) 


Uebersichtsreferat über die Befunde bei chronischem Alkoholismus. Es 
läßt sich dahin zusammenfassen, daß in den Organen für chronischen 
Alkoholismus spezifische Veränderunen nicht gefunden werden. Nur 
die Leber macht dabei wohl eine Ausnahme insofern, als bei der atrophischen 
Zirthose der Alkoholismus wenigstens eine gewisse Rolle spielen kann. Die 
sonst zu erhebenden Befunde, besonders z. B. geringer Grad chronisch ent- 
zündlicher Reizung des Magens, stehen im Gegensatz zu den schweren 
klinischen Erscheinungen, und sprechen dafür, daß der Alkohol mehr phy- 
siologische und chemische Wirkungen hat, als daß er morphologisch faßbare 
Schädigungen der Gewebe setzt. W. Fischer ( Rostock). 


Rogal, O., Ueber den tödlichen Unglücksfall eines Aether- 
süchtigen. Versuch der Bildung zweier biologischer Merk- 
malsgruppen an Stelle der bisherigen Typenhäufung in der 
Sexualpathologie. (Hauptgesundheitsamt Bremen.) (Dtsch. Z. gerichtl. 
Med. 36, H. 2, 1942.) 

Beschreibung eines 48jährigen äthersüchtigen Triebkranken, der durch 
eine Vielzahl sexueller Abnormitäten und durch besonders entwickelte tech- 
nische Betätigungsformen auffällt. Tod offenbar infolge eines Unglücks- 
falles gelegentlich einer Selbstnarkose mit Aether im Zustand der Selbst- 
fesselung. Versuch, diesen Fall zusammen mit ähnlichen einer einheitlichen 
Betrachtung zugänglich zu machen, mit dem Ziel, Vergehen aus charakter- 
licher Abartigkeit ne) gegen Handlungen aus pathologischem 
Geschlechtstrieb (Triebkranker) abzugrenzen. Helly (Siaad b. St. Gallen). 


Huber, O., Ueber die Diffusion des Aethylalkohols in mensch- 
lichen Leichen. (Inst. f. wehrgerichtl. Med. Militärärztl. Akad. Berlin.) 
(Dtsch. Z. gerichtl. Med. 37, H. 3/4, 1943.) 


Beobachtete Differenzen des Alkoholgehaltes mehrerer Blutproben aus 
verschiedenen Körperteilen derselben Leiche werden auf postmortale Alkohol- 
diffusion zurückgeführt. Bei Versuchen an menschlichen Leichen trat nach 
Alkoholfüllung des Magens immer Alkohol in der Herzbeutelflüssigkeit, im 
Herzblut und im Blute der benachbarten Organe auf. Diese postmortale 
Alkoholdiffusion kann schon innerhalb 24 Stunden beträchtliche Grade 
erreichen. Leichenblutproben zur Alkoholbestimmung dürfen, um Fehl- 
gutachten zu vermeiden, nicht aus dem Herzen entnommen werden. Drei 
selbstbeobachtete Fälle von postmortaler Alkoholdiffusion werden mitgeteilt. 

Helly (Staad b. St. Gallen). 
Hecksteden, W., Zur Frage der Einwirkung von Motorenkraft- 
stoffen auf die Alkoholbestimmung im Blut nach Widmark. 
(Blutalkoholuntersuchungsstelle d. mil-rärztl. Akad.) (Dtsch. Z. gerichtl. 
Med: 37, H. 2, 1943.) 

Bei schwerer Einwirkung von Kraftstoffen durch Einatmung und Ver- 
schluckung wird eine Auswertung von Blutbefunden nach Widmark aus 
Gründen der Vorsicht unterbleiben müssen, wenn die Blutentnahme inner- 
halb der ersten 2 bis 3 Stunden nach Beendigung der Einwirkung gemacht 


— 12 — 


wurde. Da derartig schwere Fälle sehr selten sind, wird der Wert der Blut- 
alkoholbestimmung nach Widmark praktisch nicht beeinträchtigt. Eine 
Berücksichtigung der Fehlerquellen hat vor der Auswertung von Widmark- 
Befunden ohnehin in jedem Falle stattzufinden. Bei aufmerksamer Prüfung 
der Fehlerquellen werden die seltenen Fälle massiver Kraftstoffeinwirkung 
kaum übersehen werden können. Helly (Staad b. St. Gallen). 


Koller, S., Ueber die Anwendbarkeit und Verbesserung der 
Probandenmethode. Schlußwort zu den Bemerkungen von Th. Lang. 
(Biostatist. Inst. Univ. Berlin.) (Z. Konstit.lehre 26, H. 3, 1942.) 

Es empfiehlt sich, die Annahme oder Ablehnung von Langs Hypothese 

— Erhöhung der Knabenziffer unter den Geschwistern Homosexueller — 
nicht weiter auf Befunde über die Knabenziffer unter diesen Geschwistern 
zu gründen, da hier eine einwandfreie Entscheidung zur Zeit nicht zu er- 
warten ist. Stattdessen sollte man wieder zum einfachsten und unmittel- 
barsten Indikator zurückkehren, nämlich zum Geschlechtsverhältnis unter 
den Kindern von Homosexuellen. Helly (Staad b. St. Gallen). 


Lang, Th. (München-Ascona), Bemerkungen zur Arbeit von S. Koller: 
„Ueber die Anwendbarkeit und Verbesserung der Probanden- 
methode. (Z. Konstit.lehre 26, H. 3, 1942.) | 

Gegen die von Koller gemachten Einwendungen (s. Ref. im Zbl.) zu 
der vom Verf. gefundenen Verschiebung des Geschlechtsverhältnisses unter 
den Geschwistern von männlichen Homo- und Bisexuellen betont dieser, 
daß essich bei derartigen Fragen nicht nur um mathematische Ueberlegungen 
handelt, sondern zunächst um ein biologisches Problem. In der Biologie 
darf die Mathematik nur Mittel und nicht Selbstzweck sein. Für die An- 
erkennung bestimmter Befunde bzw. für deren Deutung sind auch andere 
als mathematisch-statistische Ergebnisse wesentlich. 

Helly (Staad b. St. Gallen). 

Kästner, H., Ueber „spontan“. (Msch. Unfallheilk. 50, 85, 1943.) 

Verf. wendet sich gegen den Ausdruck Spontanfraktur, -ruptur usw., 
der in der Versicherungsmedizin sich besonders eingebürgert hat. Da krank- 
haft veränderte Organe oder Knochen nicht von selbst, ohne jedes äußere 

Trauma in der Regel brechen oder po muß die Frage in der Ver- 

sicherungsmedizin richtig lauten: Sind zeitlich begrenzte Einflüsse der Be- 

triebsarbeit für das Zustandekommen der Fraktur bzw. Ruptur als wesent- 
lich ursächlich mitwirkend anzusehen ? H. Stefani (Göttingen). 


Uebermuth, H., Keilwirbel und Unfall. (Chirurg. Univ.klinik Leipzig.) 
(Zbl. Chir. 1942, 373.) 

Darstellung 1) eines angeborenen Keilwirbels in einem fälschlich an- 
genommenen Zusammenhang mit einem Unfall, und 2) eines in Unfall- 
zusammenhang geratenen Keilwirbels früherer juveniler Kyphose, der nach- 
träglich einem Kompressionsbruch verfiel. C. Froboese (Berlin-Spandau). 


Schmidt, H., Meningeale Apoplexie infolge traumatischer Zer- 
reißung des Ramus communicans anterior, ohne Gefäßerkran- 
kung und ohne Knochenbruch. (Path. Inst. Univ. Erlangen.) (Beitr. 
path. Anat. 107, 256, 1942.) 

Es wird über die Zerreißung einer im wesentlichen gesunden Hirrbasis- 
arterie (Ramus communicans anterior) bei einer 49jährigen Frau durch ein 
stumpfes Trauma berichtet (Sturz von der Treppe auf den Hinterkopf ohne 


Knochenbruch). Es kam zu ausgedehnter Blutung im Bereich der weichen 
Hirnnäute mit Hirndruck und Eintritt des Todes innerhalb weniger Minuten. 
Als begünstigendes Moment für die Arterienzerreißung konnten örtliche 
Ungleichheiten in der Muskeldicke der Media und speziell Muskelverdün- 
nungen nachgewiesen werden, die in das Gebiet der geweblichen Mißbildungen 
zu rechnen sind, wie sie gerade am Ranus communicans anterior häufig 
anzutreffen sind. Eine ganz geringe Atherosklerose der Hirnbasisarterien 
wurde zwar auch gefunden, war aber nicht an der Einrißstelle lokalisiert 
und daher praktisch ohne Mitbedeutung. Derartige Ereignisse scheinen 
äußerst selten zu sein, jedenfalls konnten in der Literatur bisher nur ins- 
gesamt 4 einigermaßen gesicherte Fälle gefunden werden. Hückel (Berlin). 


Hübner, A., Knochendeformitäten und ihre unfallrechtliche Be- 
deutung. Mschr. Unfallheilk. 49, 225, 1942.) | 
Es werden 3 Beobachtungen über freie Knochenkörper am medialen 
Teil des Ellenbogens, kongenitale Fehlbildung der Schulterblätter und über- 
zähliger Dornfortsatz des 6. Halswirbels mitgeteilt, die als Varietäten am 
Knochengerüst die differentialdiagnostische Beurteilung bei Unfallver- 
letzungen erschwerten. Die Kenntnis der Varietäten des Knochengerüsts 
verm:idet in solchen Fällen eine ungerechtfertigte Inanspruchnahme des 
Versicherungsschutzes. H. Stefani (Göttingen). 


Voßschulte, K., Diagnostische Abgrenzung degenerativer Schulter- 
erkrankungen von den Schulterverletzungen mit Hilfe der 
Röntgenkontrastdarstellung. (Mschr. Unfallheilk. 49, 257, 1942.) 

Die durch die Rotatorensehnen des Musculus infraspinatus, supraspina- 
tus und subscapularis gebildete Zwischenwand des Schultergelenks und des 
subakromialen Spaltraums, die von Pfuhl wegen ihrer Lage und funk- 
tionellen Einheit als Discus bezeichnet wird, zeigt im höheren Lebensalter 
Verschleißerscheinungen, die sich histologisch in fibrinoider Verquellung der 
Fasern, Ausfaserung und Schlitzbildung äußern. Im weiteren Verlauf ge- 
sellen sich dazu in der Tiefe Strukturverluste des Gewebes, Gefäßvermehrung 
und wechselnde Bindegewebsvermehrung. Mit zunehmendem Alter, besonders 
im 5. Lebensjahrzehnt, kommt es zur Schlitzbildung, Ausfransung und 
schließlich zu Sehnendefekten, die sich durch Röntgenkontrastmittel- 
einspritzung (Abrodil) in den Spaltraum zur Darstellung bringen lassen. 
Da der Riß einer gesunden Supraspinatussehne so gut wie unmöglich er- 
scheint, da es in der Regel eher zum Abbruch des Tuberculum majus kommt, ` 
erscheint es geboten, größte Vorsicht bei der Diagnose traumatischer 
Supraspinatusriß zu üben. Es werden zur Erläuterung zwei Beispiele aus 
der Praxis hierfür angeführt, bei denen die Gelenkstörung trotz eines Un- 
falls, deren zeitlicher Zusammenhang für Unfallfolgen zu sprechen scheint, 
vom Verf. auf die Degenerationsschäden allein zurückgeführt wird. 

H. Stefani (Göttingen). 

Hübner, A., Meniskusschaden und Arthrosis deformans. (Mschr. 
Unfallheilk. 50, 1, 1943.) 

Verf. hatte Gelegenheit, 3 Beobachtungen von Arthrotomie nach- 
zuuntersuchen, bei denen eine Meniskusverletzung bei der Operation nicht 
festgestellt wurde. Einmal wurde der hypertrophische Fettkörper entfernt, 
in dem anderen Fall der seitliche Bandapparat gerafft und in dem dritten 
sogar der intakte Meniskus exstirpiert. Da bei den beiden ersten Fällen 
Arthrosis deformans an dem operierten Knie auftrat, während an dem nicht- 
operierten Knie keine Veränderungen im Röntgenbild erkennbar waren, 
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wird der Gedanke erörtert, ob nicht auch durch das Operationstrauma eine 
Arthrosis hervorgerufen werden kann, während man bisher die Arthrosis 
deformans allein auf die atypischen Belastungsverhältnisse bei der Meniskus- 
entfernung zurückführte. H. Stefani (Göttingen). 


Pusch, Sehnenscheidentuberkulose und Unfall. (Mschr. Unfallheilk. 
49, 289, 1942.) 

Ein von einem Oberversicherungsamt verlangtes Gutachten über den 
Zusammenhang einer Sehnenscheidentuberkulose der Hand mit einer Stahl- 
splitterverletzung brachte eine Anzahl allgemein interessierender Fragen 
über dieses Thema zur Erörterung. Für den vorliegenden Fall war die 
Möglichkeit gegeben, daß entweder die Sehnenscheidentuberkulose ein nach- 
trägliches selbständiges Leiden war, das mit dem Unfallin keinem Zusammen- 
hang stand oder die durch Unfall gesetzte Wunde bzw. der vom Arzt ge- 
setzte Einschnitt die Eintrittspforte von Tuberkelbazillen gewesen war oder 
daß die Sehnenscheidentuberkulose vorher bestand und der Unfall keinen 
Einfluß auf die Tuberkulose gehabt hatte. Die einzelnen Umstände des 
Falles machten wahrscheinlich, daß ein ursächlicher Zusammenhang zwischen 
dem Unfall und der Sehnenscheidentuberkulose nicht bestand, jedoch konnte 
das Eindringen tuberkulöser Erreger durch die Verletzung und eine dadurch 
bedingte Entwicklung der Sehnenscheidentuberkulose nicht mit voller 
Sicherheit verneint werden. Das Urteil der Spruchkammer gelangte auf 
Grund dieses Gutachtens zu einer Ablehnung des Zusammenhangs zwischen 
Unfall und Tuberkulose. H. Stefani (Göttingen). 


Beyer, E., Studien über unfallbedingte Gelenkergüsse einschließ- 
lich des traumatisch-serösen Knieergusses. (Chirurg. Klinik Städt. 
Krankenh. Hamm.) (Zbl. Chir. 1942, 551. 

Es handelt sich um die Klärung folgender Fragen: 1) Welchen zyto- 
logischen Verlauf nimmt ein blutiger Gelenkerguß? 2) Nach welcher Zeit 
kann im Durchschnitt aus dem blutigen ein bernsteingelb-seröser Erguß ge- 
worden sein? 2) Welche Anzeichen sprechen für einen traumatisch-serösen 
Erguß? Zur Beantwortung liegt ein Beobachtungsgut von insgesamt 
50 Fällen von Ergüssen vor. Dieselben wurden in 80 Punktionen mit 
160 Präparaten ausgewertet. Der zytologische Verlauf eines unfallbedingten 
Blutergusses im Kniegelenk zeigt etwa vom dritten Tage ab eine Lympho- 
zytose, an welcher der übrige Körper nicht teilnimmt. Entgegen der An- 
schauung von Risak und Winkler wird diese Lymphozytose als normaler 
Ablauf der Heilung eines Blutergusses und nicht als Zeichen eines Ueber- 
ganges in einen chronischen Erguß betrachtet. Ein Bluterguß im Kniegelenk 
kann sich frühestens nach 14—18 Tagen in einen serösen, bernsteingelben 
Erguß umwandeln. Mit der Diagnose eines traumatisch-serösen Gelenk- 
ergusses muß vorsichtig verfahren werden. Nur wenn die Vorgeschichte 
und der klinische Befund in gewissen, näher beschriebenen Punkten über- 
einstimmen, darf ein traumatisch-seröser Erguß angenommen werden. 

C. Froboese (Berlin-Spandau). 

Hübner, A., Lungenverletzungen nach Rippenfraktur. (Mschr. 
Unfallheilk. 49, 240, 1942.) 

Es wird ein Unfall eines 30jähr. Arbeiters mitgeteilt, der eine Brust- 
quetschung mit Blutauswurf erlitt. Im Krankenhaus wurde Rippen- 
quetschung festgestellt, ein anderer Arzt glaubte in einem späteren Röntgen- 
bild gut verheilte Brüche der 8.—10. Rippe zu sehen. Die Obduktion des 
freiwillig aus dem Leben geschiedenen Patienten ergab einen Querbruch der 
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9. Rippe 5 Querfinger vom Ansatz der Wirbelsäule. Die nach unten gelegene 
Knochenspange der 9. Rippe, die mit ihrer Spitze nach innen vorstand, 
hatte das Rippenfell durchspiest, dann mehrere Lungenverletzungen hervor- 
gerufen, die die Ursache für ein apfelgroßes Hämatom am linken Lungen- 
unterlappen war. Der Unfall wurde als wesentlich mitwirkendes Moment 
für den Freitod angesehen. Unverständlich erscheint der ablehnende Stand- 
punkt gegen die Vornahme der Sektion zweier in der Unfallsache befragter 
Aerzte. Die Möglichkeit, eine pathologisch-anatomische Klärung anzustreben, 
ist vielmehr nach dem Tod eines jeden Unfallverletzten zu fordern. 
| H. Stefan: (Göttingen). 


Uehlinger, Koronarthrombose in ihrer Beziehung zu Unfall und 
Berufstätigkeit. (Schweiz. Z. Unfallmedizin u. Berufskrankheiten, 
1939, Nr 2.) | | 

Mitteilung von vier umstrittenen Fällen. Fall I ließ einen anatomischen 

Befund — Gefäßthrombose nach Commotio cordis wahrnehmen. Fall II 
hat ein Rezidiv stenosierender entzündlicher Koronarsklerose mit throm- 
botischem Verschluß des Ramus descendens links am Ende eines Wieder- 
holungskurses. Fall III ließ 16 Stunden nach Sturz vom Fahrrad eine 
stenosierende entzündliche Koronarsklerose mit thrombotischem Verschluß 
des Ramus descendens links und einen Status anginosus feststellen. (Kein 
Zusammenhang zwischen Unfall und Koronarerkrankung.) Im IV. Fall 
handelt es sich um einen „Teilunfall“ bei sportlicher Betätigung. Während 
eines Kantons schwingfestes hat der vorher immer gesunde Patient zwischen 
8 und 9 Uhr am Steinstoßen (50—60 kg) siegreich teilgenommen. Um 
10.30 Uhr zweiter Gang mit dem 106 kg schweren B., der von A verloren 
wird. Kurz vor Beendigung des Ganges versucht A. einen Schlungg, der aber 
von seinem Gegner pariert wird. A. stürzt rückwärts mit hohlem Kreuz zu 
Boden und B. mit seinem vollen Gewicht auf ihn. Nach diesem Gang ver- 
spürt A. Magenschmerzen. 11.15 Uhr letzter Gang, der von A. in 4 Minuten 
siegreich beendigt wird. Um 12.10 Uhr Magenkrämpfe, schlechtes Aus- 
sehen. Puls 88, Temp. normal, Erbrechen, 12.45 Uhr Eintritt des Todes. 
Sektionsbefund: Frische Thrombose des Ramus desc. der linken Koronar- 
arterie auf eine Strecke von 3 cm, 1!/, cm nach Abgang von der Aorta auf 
dem Boden einer frischen Blutung in ein endarterütisches Intimapolster. 
Endarteriitis chronica pt. obliterans des Ramus dese. der linken Koronar- 
arterie und ihrer Aeste. Kleinfleckige Myokardfibrose. Akute Herzerweite- 
rung, besonders der linken Kammer. Lungenödem. Venöse Hyperämie der 
inneren Organe. Begutachtung: Teilunfall. Bei dem Sturz im zweiten Gang 
mit Kompression des in Hohlkreuzstellung fixierten Brustkorbes Quetschung 
und Rißbildung in der durch Endarteriitis geschädigten linken Koronar- 
arterie. Im Anschluß an traumatische Intimablutung verschließende töd- 
liche Thrombose. Bemerkenswert, daß trotz vorgeschrittener Endarterütis 
obliterans der Koronararterie keine Beeinträchtigung der körperlichen Lei- 
stungsfähigkeit eintrat (Kranzschwinger)! Gg. B. Gruber (Göttingen). 


Frey, F., Nebenniere und Unfallchirurgie. (II. Chirurg. Univ.klinik , 
Wien.) (Zbl. Chir. 1942, 497.) | 
Bei schweren Traumen mit schlechtem oder gar nicht beeinflußbarem 
Kreislaufkollaps muß stets an eine Nebennierenschädigung gedacht werden. 
Die Entfernung einer traumatisch geschädigten Nebenniere kann als lebens- 
rettende Maßnahme gelten. C. Proboese (Berlin-Spandau). 
Zentralblatt f. Allg. Pathol. Bd, 82 10 
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Lasthaus, M., Die Kahnbeinnekrose als Preßluftschaden. (Chirurg. 
Univ.kinik Münster.) (Zbl. Chir. 1942, 1351.) 
Diese Ursache wird nur mit einiger Wahrscheinlichkeit angenommen. 
C. Froboese (Berlin-Spandau). 
Eck, H., „Plötzlicher“ Tod durch bakterielle Einwirkung. (Path. 
Inst. Krankenh. Zwickau i. Sa.) (Dtsch. Z. gericht. Med. 35, H. 5/6, 1942.) 


7 Fälle von plötzlichem Tod, bei denen Amal durch bakteriologische 
Leichenuntersuchung Streptococcus haemolytieus, je imal Staphylococcus 
aureus und Pneumococcus lanceolatus in Reinkultur nachgewiesen wurden. 
1 Streptokokkenfall betraf einen eingeleiteten Abortus als wahrscheinliche 
Infektionsquelle, der Staphylokokkenfall eine fistelnde Schienbeintuberkulose 
und die übrigen Fälle eine Entzündung der Luftröhre und ihrer Aeste sowie 
eine hämorrhagische Pneumonie mit gewaltigem Oedem, wobei in einem Fall 
aus technischen Gründen die bakteriologische Untersuchung ausfallen mußte. 
Es dürfte nicht bezweifelt werden, daß Bakterien die ursächliche Rolle im 
perakuten Verlauf des Krankheitsgeschehens zukommt. Man möchte die 
bakteriologische Leichenuntersuchung geradezu zum Postulat erheben. 

Helly (Staad b. St. Gallen). 


Nippe, M., Etwas eigenartiger elektrischer Selbstmord? (Inst. 
L mg Med. Univ. Königsberg.) (Dtsch. Z. gerichtl. Med. 36, H. 6, 
1942. 


Die Leiche eines 40jährigen Mannes wurde zwischen 2 Zinkeimern 
hockend mit den Unterarmen und Händen in den wassergefüllten Eimern 
aufgefunden, welche beide mit einer 220-Volt-Leitung eines Drehstrom- 
netzes leitend verbunden waren. Die Sektion ergab im wesentlichen Petechien 
der Augenbindehäute, desgleichen am Herz- und Lungenüberzug, kapillare 
Blutstauung im Gehirn und fast aller Organe. Vorliegen konnte ein Selbst- 
mord oder ein Unfall (gelegentlich des laienhaften Versuches eines elektrischen 
Bades?) Nach Lage der äußeren Umstände ist eher Selbsttötung anzunehmen. 

Helly (Staad b. St. Gallen). 


Donalies, G., Eigenartiger Selbstmord in einer Anstalt. Selbst- 
verbrühung in einem Kochkessel nach mißglücktem Versuch, 
sich durch Beilhiebe gegen den Kopf zu töten. (Brandenburg. 
Landesanst. Potsdam.) (Dtsch. Z. gerichtl. Med. 36, H. 1, 1942.) 


Ein 32jähriger Schwachsinniger begeht nach 15 Anstaltsjahren Selbst- 
mord, indem er in einen mit kochender Suppe gefüllten Kochkessel der 
Anstaltsküche gestiegen ist, nachdem er vorher sich Beilhiebe am Kopfe 
beigebracht hatte, welche nur oberflächliche Wunden verursachten. Tod 
3 Stunden nach der Entfernung aus dem Kochkessel. 

Helly (Staad b. St. Gallen). 


Rommeney, Mehrere Schußverletzungen bei einem Selbstmörder 
und Kombination mit Erhängen. (Univ. Inst. f. gerichtl. Med.Berlin.) 
(Dtsch. Z. gerichtl. Med. 36, H. 5, 1942.) 


Fall eines 45jährigen Selbstmörders, der sich 2 Kopischüsse mit 2 ver- 
schiedenen Pistolen beigebracht und außerdem noch eine Schlinge um den 
Hals gelegt hatte. Nach dem Sektionsbefund dürften beide Schüsse auch 
ohne die Strangulation zum Tode geführt haben, da jedes Geschoß das 
Kammersystem des Gehirns — die Einschüsse lagen je an rechter und linker 
Schläfe — eröffnet hatte. Kasuistik anderer eigener Beobachtungen von 
Selbstmordfällen mit mehreren Schußverletzungen und von Kombination 
mit Erhängen. Helly (Staad b. St. Gallen). 
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Elbel, H., Selbstmord mit Zündpatrone. (Inst. f. gerichtl. Med. Univ. 
Heidelberg.) (Dtsch. Z. gerichtl. Med. 35, H. 3, 1941. 

20jähriger Einbrecher begeht nach der Verhaftung Selbstmord mittels 
in den Mund genommener Zündpatrone offenbar durch Zerbeißen derselben. 
Die Sektion ergab eine ausgedehnte Zerreißung der Mundgegend mit Zer- 
trümmerung von Ober- und Unterkiefer, ohne Verletzung der Schädelbasis. 
An der Unterseite beider Stirnlappen ausgedehnte flache Kontusionsherde, 
geringe intermeningeale Blutung an der Basis der Schläfelappen. Hirnödem. 
Keine Blutaspiration, reichlich Blut im Magen. Helly (Staad b. St. Gallen). 


Schrader, G., Zur Pathologie der Hirnveränderungen nach töd- 
lichen Unfällen durch Elektrizität. (Inst. f. gerichtl. Med. Univ. 
eu) (Dtsch. Z. gerichtl. Med. 37, H. 3/4, 1943.) 

Es kamen 8 tödliche Verunglückungen an nieder- und hochgespannten 
Wechselströmen zur Untersuchung. Mittels der Xanthydrolreaktion wurde 
bei 2 Spättodesfällen nach schwerer Hochspannungsverbrennung eine zum 
Teil erhebliche Harnstoffvermehrung an verschiedenen Hirnabschnitten, be- 
sonders dem Klinhirn, gefunden, die vorwiegend auf den Eiweißzerfall unter 
den Verbrennungsfolgen, dagegen kaum auf unmittelbare Elektrizitäts- 
wirkung, zu beziehen ist. Bei 4 von den 6 übrigen Fällen mit sofortigem 
bzw. kurz nach der Elektrisierung erfolgtem Tod (Nieder- und Hochspannungs- 
fälle) war stellenweise am Kleinhirn eine engumschriebene auffällige Häufung 
von Dixanthylharnstoffkristallen festzustellen. Diese Befunde sprechen für 
örtliche Entstehung unter der elektrischen Stromwirkung und sind als Aus- 
druck regionaler Schädigung zu werten. Sie stellen vermutlich engbegrenzte 
u nm auf Grund elektrisch ausgelöster Zirkulationsstörungen 
im Gehirn dar. Helly (Staad b. St. Gallen. 


Gruber, Gg. B., !Ueber Erfahrungen aus der wehr- und versor- 
gungsärztlichen Begutachtung. (Mschr. Unfallheilk. 50, 73, 1943. 

Zur Frage der Wehrdienstbeschädigung, ob eine Störung durch die 
Eigenart des Wehrdienstes ursächlich ausgelöst, in ihren Folgen verschlimmert 
oder dadurch wehrdienstlich beeinflußt wurde, daß sie nicht rechtzeitig oder 
nicht ergiebig ärztlich bekämpft, bzw. behandelt werden konnte, teilt Verf. 
aus der Fülle seiner Wahrnehmungen typische Beispiele mit, deren Pro- 
blematik sich aus den ärztlichen und pathologisch-anatomischen Umständen 
ohne weiteres ergibt. Berichtet werden Vorkommnisse eines metastatischen 
Pleuraempyems nach Granatsplittersteckschuß im Armgebiet, einer Pneu- 
monie nach Inhalationsnarkose zum Zweck der operativen Behandlung 
eines Darmkrebses, einer Hirnzystizerkose nach Bandwurminvasion während 
des Feldlebens, eines Schulterblattsarkoms mit Versäumnis rechtzeitigen 
operativen Eingriffs, eines Bronchialkrebses, dessen rapide Verschlimmerung 
durch Mitwirken des sehr schweren Dienstes unter ungünstigen klimatischen 
Verhältnissen für nicht unwahrscheinlich anzusprechen war. Zwei weitere 
Beispiele betreffen einen wirklichen und einen vermeintlichen Kriegs- 
neurotiker, deren Wesen rund 25 Jahre nach dem erlebten Kriegstrauma 
durch den pathologischen Anatomen klargestellt werden konnte. 

H. Stefani (Göttingen). 
Orsös, Fr. (Pudapen), Der Mechanismus der Epithelabschürfungen. 
(Dtsch. Z. gerichtl. Med. 37, H. 2, 1943.) 

Aus der Schilderung von Versuchen — Schürfungen von feuchtem 
Filterpapier, der Oberfläche von Aepfeln und ‚Kartoffeln — geht hervor, 
daß der Mechanismus der Epithelabschürfungen auch experimentell über- 
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prüfbar ist; andererseits fördern sehr die durch die Versuche gewonnenen 
Ergebnisse die Analyse und Wertung der Außenverletzungen der vom Leben 
gebotenen Fälle Mittels Kombination von Versuchen und kasuistischen 
Erfahrungen ist man in der Lage, aus dem Bilde der Abschürfungen und den 
ihnen anhaftenden Materialspuren gegebenenfalls ihren Ursprung und Ent- 
stehungsmechanismus zu rekonstruieren. In deren Kenntnis. vermag man 
den Verlauf der Verletzung bzw. des Unfalles in vielen Fällen so erschöpfend 
zu erklären, wie dies auf anderem Wege nicht möglich wäre. 
Helly (Staad b. St. Gallen). 
Kassai, A., Ueber den Mechanismus des Ueberfahrens. (Gerichtsmed. 
Inst. Univ. Budapest.) (Dtsch. Z. gerichtl. Med. 37, H. 2, 1943.) 


Aus der Abhandlung geht hervor, daß in dem besprochenen Abschnitte 
des Ueberfahrens die Erscheinungen zahlreiche Ursachen haben, und daß 
diese Erscheinungen vor allem auf die Höhenmaße von Rad und Körper, 
weiterhin auf das Maß der auf Grund der Eigenschaften von Körper, Rad 
und Boden vorausgesetzten Reibung, sowie auf die Lage von Rad und Körper 
zueinander zurückführbar sind. Auch ist erkennbar, daß der während des 
Aneinandergeratens von Rad und Körper sich abspielende mechanische Vor- 
gang einer der kompliziertesten Abschnitte des Ueberfahrens ist, in welchem 
bei der Schaffung der Erscheinungen, der Konsequenzen zahlreiche, jedoch 
den physikalischen Gesetzen gehorchende, folgerichtige und in ihren Wir- 
kungen mechanisch analysierbare Faktoren mitwirken, deren Vielheit und 
noch mehr die Kombination ihrer Wirkung die auch bei der Sektion wahr- 
nehmbare große Abwechslung der in diesem Ueberfahrungsabschnitte ent- 
stehenden Verletzungen erklären. Zur Rekonstruktion des komplizierten 
Vorganges dieses Ueberfahrungsabschnittes, zur Analyse seiner einzelnen 
Momente, also zum Verständnis des Mechanismus der Verletzungen ist es 
erforderlich, möglichst alle mitwirkenden Faktoren und deren Verhältnis 
zueinander zu kennen, also die Wirkung, die Rolle jedes einzelnen Faktors 
zu bestimmen. Helly (Staad b. St. Gallen). 


Panning, G., Wirkungsform und Nachweis der sowjetischen In- 
a (Militärärztl. Akad.) (Dtsch. Mil.arzt 1942, 
r 1, 20.) 


Russische Infanterie-Explosivgeschosse, die bei gewisser Größe des Ziel- 
widerstandes im Ziel explodieren, rufen unvermittelte, höhlenförmige Aus- 
weitung des Schußkanals und Schmauchablagerung erst in der Tiefe des 
Schußkanals hervor. Gegebenenfalls ist der Beweis am Steckgeschoß und 
seinen Einzelteilen zu führen, insbesondere dem mit einem Schlagbolzen 
versehenen Bleikern. Die Arbeit sollte von den Pathologen im Original 
nachgelesen werden. M. Nordmann (Hannover). 


Velten, C., Schrapnellkugelverschleppung in der Aorta. (Path. 
Inst. Univ. Heidelberg.) (Beitr. path. Anat. 106, 218, 1941.) 


Bericht über eine Schußverletzung der Aorta thoracica descendens bei 
einem 21jährigen Unteroffizier. Es war zu falscher Aneurysmabildung und 
intravitaler embolischer Projektilverschleppung in die Arteria iliaca com- 
munis dextra gekommen. Die Kugel war unter der Innenhaut liegen ge- 
blieben, der Durchbruch in die Gefäßlichtung erfolgte sekundär. 

Hückel (Berlin). 


Mueller, B., Untersuchungen über Schrägschüsse und über das 
Verhalten der Basophilie in der Umgebung von Schuß- 
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- Öffnungen. (Path.-anat. Untersuchungsstelle Wehrkreis I. (Dtsch. Z. 
gerichtl. Med. 36, H. 2, 1942.) SÉ 

An Schüssen, die auf Lebende abgegeben waren, und an Versuchs- 
schüssen auf Leichen wurde das Verhalten der Vertrocknungssäume bei 
Schrägschüssen studiert. Es zeigte sich, daß sie beim Einschuß der Schuß- 
richtung entgegengesetzt, beim Ausschuß der Schußrichtung entsprechend 
EE sind. Dieses Verhalten kann sich jedoch beim Einschuß dann 
umkehren, wenn der Schuß sehr schräg in lockere, aufgeweichte Haut ab- 
gegeben wird. Beim Ausschuß kehrt sich das erwähnte gesetzmäßige Ver- 
halten gelegentlich dann um, wenn mit Zacken versehene Geschoßsplitter 
beim Austreten aus der Haut Oberhaut von demjenigen Rande der Schuß- 
öffnung mitnehmen, der der Schußrichtung entgegengesetzt liegt. Die von 
Kraulanf beschriebene Basophilie des Gewebes in der Umgebung der Schuß- 
öffnungen wird nicht allein durch den Erhitzungsgrad des Geschosses, sondern 
auch durch spätere Eintrocknungsvorgänge beeinflußt, und zwar durch die 
zuletzt genannten so unregelmäßig, daß von einer ausschlaggebenden Ver- 
wertung dieses Symptoms in der forensischen Praxis abgeraten werden muß. 

Helly (Staad b. Si. Gallen). 


Kettler, L., Ueber die unmittelbare Todesursache bei Kriegs- 
verletzungen. (Dtsch. Mil.arzt 1942, Nr 8, 511.) 


„Reine“ Schockfälle wurden im Gefolge von multiplen Bombensplitter- 
verletzungen gesehen, indem andere Todesursachen mit. Sicherheit aus- 
geschlossen wurden. u 

Reflex- oder Vagustodesfälle kamen bei geraden Maschinengewehr- 
durchschüssen am Hals mit Kehlkopfkontusionen und stumpfe Gewalt- 
einwirkung in der Magengend zur Beobachtung. 

Die dritte Variante der Schockwirkung durch direkte vasonotorische 
Läsion, ein Komplex wie beim Goltzschen Klopfversuch konnte nicht durch 
eigene Beispiele belegt werden. 
ür alle Arten wird eine Disposition anzunehmen sein, anatomisch 
z. B. durch den Status ap u erkennbar. 

Das Hämatoperikard als Ursache akuten Todes ist bei Kriegsverletzungen 
selten. Die Bedeutung der Fettembolie der Lunge wird unterschätzt, die 
Verstopfung von mehr als einem Drittel aller Lungenkapillaren ist nach 
„vielfacher Erfahrung‘ tödlich. Dagegen hat Verf, Fettembolie des Gehirns 
nur ganz selten beobachtet. Erstickung nach Blut, Speisebrei- oder Erd- 
aspiration in die Lunge sowie Kompressionen der Lunge durch Bluterguß 
der Pleura und vereinzelte Fälle von Luftembolie (z. B. bei Stich in die 
Vena anonyma) werden aufgeführt, um endlich eine Vielheit von Todes- 
ursachen an Beispielen zu besprechen, bei der sich durchaus nicht etwa die 
Unsicherheit des Obduzenten ausdrückt. M. Nordmann (Hannover). 


Schallock, G., Beitrag zur pathologischen Anatomie des Wund- 
schockes und Wundkollapses. (Chir. Sonderlazarett des O.K.H.) 
(Dtsch. Mil.arzt 1942, Nr 2, 76.) 

Schock ist an der Leiche eine Diagnose per exelusionem, 2 eigene Bei- 
spiele aus der Friedenstätigkeit: Tod nach Boxhieb auf den Magen bzw. 
Verätzung der Trachea in Chloroformnarkose. Aus dem Kriege stehen dem 
Verf. ähnliche Beobachtungen nicht zur Verfügung. Wundschock und Wund- 
kollaps werden chirurgischerseits weiter gefaßt. Verf. erkannte bei der 
klinischen Diagnose „Wundschock“ in 16 Fällen Anämie und Fettembolie 
als Todesursache. M. Nordmann (Hannover). 
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Schallock, Die pathologische Anatomie des Schocks. (Bericht über 
die 2. FAT dt Ost der beratd. Fachärzte Mil.ärztl. Akademie Berlin, 
1942, S. 66.) . 

Der Anatom kann nur dann einen Schock als Todesursache anerkennen, 
wenn durch die Sektion eine andere, ich möchte sagen, „natürliche“ Todes- 
ursache mit Sicherheit ausgeschlossen werden kann. Wie bei der Sektion 
sehr häufig festzustellen ist, leiden Menschen, die nach klinischer Angabe 
durch Schock im Anschluß an ein Trauma gestorben sind, an so schweren 
Erkrankungen, daß auch ein plötzlicher Tod jederzeit durch diese erklärbar 
wäre. Der Anatom kann in diesen Fällen einen Schockzustand als Todes- 
ursache nicht als wahrscheinlich anerkennen, da für ihn eine anatomisch 
faßbare Erkrankung zur Erklärung des Todes ausreichend ist. Das gleiche 
gilt für Verwundungen. Auch hier ist die Bezeichnung „Tod im Schock“ 
nur dann zulässig, wenn Art und Schwere der Verwundung den Tod durch 
die Verwundung selbst oder deren Folgen mit Sicherheit ausschließen lassen. 
Unter diesen Gesichtspunkten gesehen, gehören Schocktodesfälle nach Ver- 
wundungen zu den größten Seltenheiten. Das anatomische Bild des Schocks 
ist, wie im Schrifttum (Ponsold) beschrieben und wie aus eigenen Fällen 
zu bestätigen ist, vollkommen uncharakteristisch. Man findet weder makro- 
skopisch noch mikroskopisch Auffälligkeiten, die irgendwelche Hinweise 
bieten. Der Schock ist nur auf Grund von Indizien vom Anatomen wahr- 
scheinlich zu machen, er kann nur aus den Umständen erschlossen, dagegen 
nicht aus den Organbefunden diagnostiziert werden. Auch die Verteilung 
des Blutes ist im Gegensatz zum Kollaps in keiner Weise regelhaft oder 
gesetzmäßig. Man hat vielmehr direkt den Eindruck, als ob die Bewegungen 
des Blutes pötzlich aufgehört hätten. Jede Verschiebung des Blutes, etwa 
als Regulation, ist unterblieben. Man könnte direkt von einem kataleptischen 
Stillstand des Blutes sprechen. Auf Grund dieses anatomischen Befundes 
kann man annehmen, daß der Schock in einer plötzlichen, ihrem Wesen nach 
unbekannten Störung des anatomen sure mit seinen Folgen be- 
steht. Der Anatom kennt nur die tödlich verlaufenden Fälle. Daß es aber 
vom akuten tödlichen Blutstillstand über die bedrohlichen Zustände bis 

zum bedeutungslosen Ereignis alle Uebergänge gibt, versteht sich von selbst. 
| Gg. B. Gruber (Göttingen). 


Duesberg, Klinisches Bild und experimentelle Untersuchung des 
Schocks. (Bericht über die 2. Arbeitstagung Ost der beratd. Fach- 
ärzte. Mil.ärztl. Akad. Berlin, 1942, S. 59.) 

Die Ausführungen über Schock und Kollaps wurden folgendermaßen 
zusammengefaßt: Durch plötzliche starke Reizung zentripetaler Bahnen, 
wie sie bei Verwundung sich ereignen kann, tritt ein erhöhter Vagustonus 
ein. Diese Umstellung der neurovegetativen Tonuslage kann in ihrer ge- 
mäßigten Form als eine Zweck- und Schutzreaktion des Organismus be- 
trachtet werden. Der Schock repräsentiert einen extremen Erregungs- 
zustand des Vagus, der gegebenenfalls zum mehr oder minder plötzlichen Tod 
führt. Der Kreislaufkolapps bei Schock ist streng zu trennen und funk- 
tionell grundsätzlich verschieden von den anderen Kollapsformen, die in 
der praktischen Feldchirurgie eine zahlenmäßig weit größere Rolle spielen. 

Gg. B. Gruber (Göttingen). 

Schwiegk, Neue Gesichtspunkte zur Pathogenese und Therapie 
von Schock und Kollaps. (Bericht über die 2. Arbeitstagung Ost der 
beratd. Fachärzte Mil.ärztl. d. Berlin, 1942, S. 60.) 

Hinsichtlich der Pathogenese führte der Vortragende etwa folgendes 
aus: Die hauptsächlichsten Meinungsverschiedenheiten sind durch die Un- 
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einheitlichkeit der Definition bedingt. Besonders in der ausländischen 
Literatur wird unterschieden zwischen primärem und sekundärem trauma- 
tischen Schock. Der primäre Schock ist der unmittelbar nach einer selbst 
geringfügigen Verletzung — besonders stark sensibel innervierter Gebiete, 
bei Detonationsauswirkung, Schreck — auftretende, mit Kreislaufversagen 
verbundene Zustand, der klinisch Unterschiede zum allgemeinen Kollaps- 
bild zeigt. Der sekundäre Schock, die häufigste Form im Krieg, entwickelt 
sich erst im Verlauf von Stunden nach der Verletzung und stimmt völlig 
mit dem Bild des Kollapses überein. Bezeichnet man, wie dies viele Chirurgen 
tun, nur den „primären“ Schock und rechnet den sekundären zum Kollaps, 
so ist eine klinische Abgrenzung beider Zustände möglich. Bezeichnet man 
den sekundären Schock, wie dies der allgemeinen chirurgischen Praxis und 
dem Sprachgebrauch in der Weltliteratur entspricht, so sind Schock und 
Kollaps klinisch nicht zu trennen. Kreislaufdynamisch liegt bei tödlichem 
Ausgang sowohl dem primären Schock wie dem Kollaps ein Mißverhältnis 
zwischen zirkulierender Blutmenge und der jeweiligen Gesamtkapazität des 
Geefäßsystems zugrunde, das Vortragender als relative Oligämie bezeichet 
hat. Dieses Mißverhältnis führt zu einem ungenügenden Rückstrom des 
Blutes in das Herz, Abnahme des Minutenvolumens, Absinken des Blut- 
drucks und schließlich in einem sich selbst steigernden Cirkulus vitiosus zum 
Zusammenbruch des Kreislaufs. Durch maximale Anspannung der Regu- 
lation des Kreislaufs, nämlich Ausschüttung der Blutdepots und Enger- 
stellung der peripheren Gefäße in den nicht unbedingt lebenswichtigen Ge- 
bieten, schließlich Flüssigkeitseinstrom aus den Geweben kann dieses Miß- 
verhältnis bis zu einem bestimmten Grade kompensierten und ein Absinken 
des Blutdrucks und damit eine ungenügende Durchblutung des Gehirns und 
eine gewisse Zeit verhindert werden. Grundsätzlich kann die zirkulierende 
Blutmenge zu klein oder die Gefäßkapazität zu groß werden. Neben der 
sinnfälligsten Ursache einer Verkleinerung der zirkulierenden Blutmenge, 
dem Blutverlust, spielt bei fast allen Arten von sekundärem Schock und 
Kollaps der Plasmaverlust aus der Blutbahn in die Gewebe eine besonders 
auch in der angelsächsischen Literatur stark betonte Rolle. Bei Trauma, 
Verbrennung, Erfrierung, Vergiftungen, Infektionen kommt es zu einer 
schweren Kapillarschädigung der betroffenen Gebiete, so daß die Kapillaren 
für das Plasmaeiweiß durchlässig werden. Auf diese Weise kann die Blut- 
menge durch Plasmaaustritt fast um die Hälfte verkleinert werden, klinisch 
erkennbar an der Bluteindickung, der Zunahme des Hb und der Erythro- 
zyten im Blut und an der Oedembildung nach Trauma, Verbrennung, Er- 
frierung. Zu diesem Plasmaverlust kommt der noch bei fast allen Kriegs- 
verletzungen vorhandene Blutverlust infolge der Verwundung hinzu. Eine 
Verringerung der zirkulierenen Blutmenge um 50 % ist meist nicht mehr 
mit dem Leben vereinbar. Gg. B. Gruber (Göttingen). 


Schlink, Schock und Schockbekämpfung.(Bericht über die 2. Arbeits- 
tagung Ost der beratd. Fachärzte Mil.ärztl. Akad. Berlin, 1942, S. 62.) 
Beim Schock handelt es sich um ein Krankheitsbild, das ein plötzlich 
und unvorbereitet den Körper treffendes gewaltsames Geschehen zur 
Voraussetzung hat, wodurch es im Krieg besonders in den Vordergrund 
tritt. In der Hauptsache zeichnen sich in der Beurteilung der Ursachen 
zwei Richtungen ab. Auf der einen Seite diejenigen, die von der Annahme 
ausgehen, daß das Trauma auf dem Wege über das neurovegetative System 
störend und schädigend auf die von ihm regulierten Körperfunktionen ein- 
wirkt. Auf der anderen Seite wird der Standpunkt vertreten, daß der Ueber- 
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tritt von giftigen Stoffen in den Körper vom Wundherd aus für das Zustande- 
kommen des Schocks verantwortlich zu machen ist. Genau so uneinheitlich 
ist die Beschreibung des klinischen Bildes. Der Hauptgrund dafür liegt 
wohl darin, daß im Vordergrund des Krankheitsbildes des Schocks die Kreis- 
lauftätigkeit im Sinne des Kreislaufskollapses steht. Dadurch kann die Mei- 
nung entstehen, daß zwischen dem Kollaps und dem Schock keine Begriffs- 
trennung zu machen ist. Zwischen Kollaps und Schock besteht aber ein 
grundlegender Unterschied, wie eindeutig aus der Verschiedenheit der 
Symptomatik beider Bilder hervorgeht. Der im Schock befindliche Ver- 
wundete ist völlig ruhig bis teilnahmslos, das Gesicht ist verfallen und zeigt 
einen starren Ausdruck. Der Blick ist unter den halbgeschlossenen Lidern 
gleichgültig und starr in die Ferne gerichtet, die Pupillenreaktion meist 
verlangsamt. Die Lippen sind häufig bläulich verfärbt. Die Haut ist blaß 
und feucht. Der ganze Körper fühlt sich kühl an. Der Puls ist nicht oder 
nur unwesentlich beschleunigt, meist fühlbar an der Radialis. Die Sensibili- 
tät ist herabgesetzt. Nur auf wiederholte und energische Aufforderung der 
Reize findet sich eine langsame, aber durchaus folgerichtige Reaktion. Es 
besteht also ein deutlicher Unterschied gegenüber dem Krankheitsbild bei 
einer schweren Verletzung mit starker Ausblutung oder der Kreislaufstörung 
bei einer Toxinämie. Qg. B. Gruber (Göttingen). 


Ungar, G., Ueber experimentelle traumatische Schockfaktoren, 
die die Sterblichkeit bewirken, und den Erfolg therapeuti- 
scher Mittel. [Englisch.] (Lancet 244, 421, 1943.) 

Die Frage nach den einzelnen Faktoren, durch die der Tod beim trau- 
matischen Schock bedingt ist, versuchte der Verf. dadurch einer Lösung 
näherzubringen, daß er Versuchsergebnisse über die Sterblichkeitsziffer an 
Meerschweinchen, Ratten und Mäusen, denen er in Urethannarkose ein 
genau bestimmtes Trauma auf den Oberschenkel setzte, statistisch aus- 
wertete. Der Tod war nicht nur abhängig von der Größe des Traumas, 
sondern auch von der Widerstandskraft der einzelnen Tiere, die jahres- 
zeitlich erheblich schwankte. Das gleiche Trauma, das in den Wintermonaten 
eine 100proz. Mortalität hervorrief, verursachte in den Sommermonaten 
bei der gleichen Versuchsanordnung, insbesondere auch bei gleicher Tem- 
peratur, eine Sterblichkeit von 50 %. Auch das Intervall, das zwischen den 
einzelnen Traumen beim gleichen Tier lag, spielte eine Rolle. Der gleiche 
Stoß konnte von den Tieren am besten in einem Zeitabschnitt von 1—3 Tagen 
ertragen werden. Durch Serumübertragung von Tieren konnte eine Wider- 
standserhöhung gegen Schock, ebenso wie durch Askorbinsäureinjektion oder 
durch Lokalanästhesie irgendeiner Körperpartie erzielt werden. 

A. Stefani (Göttingen). 

Hámori, A., Karády, I., und Rusznyák, I.. Die Entstehung des 
traumatischen Schocks. (Innermed. Klinik Univ. Szeged.) (Orvostud, 
Közl. 1942, Nr 22, 675.) 

Auf Grund von Tierexperimenten soll man einen primären Schock von 
einem sekundären unterscheiden. Der primäre Schock ist rein reflektorischer 
Herkunft. Die Ursache des sekundären Schocks sind die aus den verletzten 
Geweben freiwerdenden giftigen histaminartigen Substanzen. Der lokale 
Flüssigkeitsverlust spielt weder beim primären noch beim sekundären Schock 
eine entscheidende Rolle. Verff. konnten die Theorie von O’Shaughnesy 
und Slome, nach der der niedrige Blutdruck durch die von den gequetschten 
Geweben ausgehenden ständigen zentripetalen Nervenwirkungen hervor- 
gerufen wird, nicht bestätigen. | J. Puinoky (Kolozsvar). 
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Liebau, G., Beobachtungen bei Schock- und Kollapszuständen. 
Kc: Abteilung S.S.-Lazarett Berlin.) (Münch. med. Wschr. 1942, 

T 26. 

Die Auffassungen über die Begriffe Schock und Kollaps sind bisher 
noch nicht einheitlich. Im Sprachgebrauch bezeichnen sie Teilgeschehen aus 
dem großen Gebiet der Dystonie. Schockauslösende Ursachen greifen am 
Nervensystem an und sind als psychische Ursachen, willkürabhängige vege- 
tative Regulationsstörungen im weitesten Sinne, Blut und Flüssigkeits- 
verlust, exogene und endogene Traumen und Gifte zu unterscheiden. Die 
Prognose des Schocks hängt von der Reizintensität und der Konstitution des 
Nervensystems ab. Die beste Prophylaxe ist möglichst schnelle Wund- 
versorgung. Die Therapie wird erläutert. Krauspe (Königsberg). 


Pfeifer, W., Ueber Erscheinungsformen und die Mechanik von 
Schädelschußverletzungen. u einem Kriegslazarett.) (Dtsch. Mil.- 
arzt 1943, Nr 2, 72 u. Nr 3, 153.) | 

In dem 1. Teil werden die Möglichkeiten der röntgenologischen Orts- 
bestimmung von Splitter und Geschossen besprochen, und zwar auf Grund 
einer Erfahrung von 150 Schädelverletzungen. Die Knochensplitter eines 
Impressionsbruches liegen senkrecht darunter, während der Schußkanal 
abgelenkt wird in die Diagonale eines Kräfteparallelogramms aus Radius 
und Tangente bzw. der Richtung der Druckkraft und der Scherkraft. Die 
Druckkraft erzeugt den Biegungsbruch und die Scherkraft den Berstungs- 
bruch. Die histologisch festgestellten sogenannten Kommotionsnekrosen sind 
nicht auf eine Rotation des Geschosses zu beziehen, da sie ja auch bei 
Granatsplittern vorkommen. 

Die Sprengwirkung kann nicht vollständig mit der hydrodynamischen 
Drucktheorie erklärt werden, da nur 77 % des Gehirns aus Wasser bestehen. 
Der Vergleich des Gehirns nach Bircher mit feuchtem Lehm scheint dem 
Verf. auch nicht stichhaltig. Die Theorie der Seitenstoßenergie versage bei 
der Erklärung der sogenannten Grönleinschüsse und bei der Entstehung 
des Contrecoup. ` ` | | 

Im 2. Teil der Arbeit werden diese theoretischen Ausführungen mit 
einer größeren Zahl von Röntgenbildern und Skizzen belegt. -Dabei wird 
darauf hingewiesen, daß Knochensplitter unabhängig von der Geschoß- 
richtung in der Regel senkrecht zur Schädelkonvexität in das Gehirn ein- 
dringen, also weitab von den Granatsplittern liegen. 

M. Nordmann (Hannover). 

Rotter, W., Ueber die Gefahr der Blutaspiration bei Schädel- 
verletzten, unter besonderer Berücksichtigung kapillärer 
Sickerblutungen aus den Schleimhäuten der Nase und ihrer 
on (Luftwaffenlazarett Brüssel) (Dtsch. Mil.arzt 1942, 

r 4, 232. 

6 Sektionen nach Schädeltrauma mit teilweise tödlicher Blutaspiration 
in 2 Fällen ohne erhebliche Verletzungen der Schädelbasis oder des Nasen- 
skelettes. M. Nordmann (Hannover). 


Symonds, C. P., und Ritchie, W., Kopfverletzungen durch Unfall. 
[Englisch.] (Lancet 244, 7, 1943.) | 
Verff. geben einen Ueberblick über ihr Krankheitsgut, das sie an einer 
Hirnverletzten-Klinik bei Bomben- und Granatsplitterverletzungen beob- 
achtet haben. Von 242 Patienten, die eingeliefert wurden, starben 5. 
215 der Ueberlebenden konnten später ihren Dienst wieder aufnehmen, 
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während die restlichen 32 invalide blieben. Bei einer langen Amnesie nach 
dem Unfall war die Prognose schlecht. Eine besonders günstige Prognose 
wurde bei den Verletzungen des fliegenden Personals der RAF festgestellt, 
von denen 111 Verletzungen eingeliefert waren. Bei diesen handelt es sich 
um ein ausgesuchtes Menschenmaterial, das einen hohen Genesungswillen 
aufbringt. H. Stefani (Göttingen). 


Lanigan, J. P., Bei Kindern auftretende Blutungen aus der Art. 
meningea media. [Englisch.] (Lancet 243, 65, 1942.) 

Verf. teilt die klinischen Symptome mit, die er in 3 Fällen extraduraler 
Blutung bei Kindern beobachtete. Ueber den Unfall bestand Amnesie. 
In 2 Fällen fand sich als erstes Zeichen des beginnenden Hirndrucks Er- 
brechen und Reizbarkeit, während bei dem dritten Vorkommnis zuerst eine 
Pupillenerweiterung auftrat. H. Stefani (Göttingen). 


Szabó, G., Beiträge zum Mechanismus der Contrecoup-Ver- 
letzungen des Hirns. (Gerichtl.-med. Inst. Univ. Budapest.) (Dtsch. 
Z. gerichtl. Med. 37, H. 2, 1943.) | 

Beim Entstehen oder Unterbleiben der Contrecoup-Verletzung des Hirns 
spielt nicht allein die Stärke und Stelle, sondern auch die Richtung der Ein- 
wirkung eine Rolle. Die Erscheinung, daß diese Verletzung öfters von ihrer 
erwarteten Stelle „abwandert“, erklärt sich durch die von der Schädel- 
bewegung unabhängige Rotationsbewegung des Gehirns. Der Form der 

Schädelhöhle, der stärkeren basalen Fixierung der Hemisphären ist es zu- 

zuschreiben, daß die Rotationswirkung hauptsächlich auf den Hemisphären- 

unterflächen zur Geltung kommt. Da die Wirbelsäule ihr Gelenk an der 

Grenze des hinteren und mittleren Drittels des Schädeldaches hat, ist die 

Rotationswirkung nach’ Einwirkung auf die Hinterhauptregion in sagittaler 

Richtung am ausgeprägtesten. Die sekundäre Wirkung der mit der Ein- 

wirkung auf die Hinterhauptregion verbundenen Flexion wird nämlich durch 

die doppelte Länge des vor dem Gelenk befindlichen Kraftarmes verstärkt. 

Unter anderem spielt auch dieser darin eine Rolle, daß bei Einwirkung auf 

die Hinterhauptgegend vielfach lediglich eine Contrecoup-Verletzung ent- 

steht, die im allgemeinen schwerer ist als die unmittelbare Kontusion. Seltene 

Ausnahmen erklären sich durch die Ausnahmerichtung der Einwirkung. Bei 

einer die Hinterhaupt-, Wand-, aber hauptsächlich die Stirnregion von oben 

treffenden senkrechten Einwirkung entsteht die Contrecoup-Verletzung nicht 
auf der entgegengesetzten Seite, vielmehr ist sie — wenn vorhanden — auf 
der der Einwirkungsseite entsprechenden Hemisphärenunterfläche zu finden, 

d. h. das Unterbleiben der Contrecoupkontusion ist lediglich ein scheinbares. 

Helly (Staad b. St. Gallen). 


Förster, A., Zerebrale Spätfolgen und ein Astrocytoma cerebelli 
nach Trauma. Inst. f. gerichtl. Med. Univ. Marburg.) (Dtsch. Z. ge- 
richtl. Med. 37, H. 3/4, ke? 

Es wird über die Schwierigkeiten in der Begutachtung zerebraler Spät- 
folgen nach Unfall berichtet. Hierbei werden die pathologisch-anatomischen 
bisher bekannten Veränderungen aufgezeichnet und auf Grund eines ob- 
duzierten und begutachteten Falles eines 48jährigen Mannes mit Astro- 
cytoma cerebelli die Zusammenhangsfrage Gliom und Trauma erörtert. Im 
allgemeinen ist eine Hirngeschwulst anlagemäßig bedingt und hat mit einem 
Unfall nichts zu tun; nur in ganz seltenen Fällen kann man die Entstehung 
des Tumors auf den Unfall zurückführen. Hier muß verlangt werden, daß 
. der Unfall erheblich war, somit zu bestimmten Gehirnverletzungen und 
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klinischen Ausfallserscheinungen führte. Das klinische Bild einer Geschwulst 
darf erst einige Zeit nach dem Trauma in die Erscheinung treten, da sich 
diese Veränderung erst allmählich auf dem Boden des Reizes entwickelt. 
Pathologisch-anatomisch muß man verlangen, daß neben dem Geschwulst- 
gewebe noch Narbengewebe vorhanden ist, oder aber die Geschwulst sich 
dort entwickelt hat, wo Contrecoup-Verletzung durch den Unfall gesetzt 
werden konnte. Der mitgeteilte Fall erfüllte die Bedingungen, unter denen 
die Zusammenhangsfrage bejaht werden konnte. Helly (Staad b. St. Gallen). 


Crickton-Miller, H., Durch somatische Faktoren bedingte Re- 
aktionen auf Fliegerangriffe. [Englisch.] (Lancet 1941 II, Nr 2, 31.) 
Verf. nimmt an, daß funktionelle Wirkungen eines Luftangriffs auf 
Unverwundete keine Beziehung zu irgendeiner seelischen Besonderheit haben 
müssen. Die Sog- und Druckwirkung der Detonation auf die elastische 
Bauchwand verursacht wahrscheinlich eine heftige Verschiebung von Blut 
im Schädel. Das schädigt ohne Zweifel die Funktion hochdifferenzierter 
Zellen im Gehirn. Dabei spielt aber kein psychogenetischer Faktor mit. 
Andererseits wird die Entwicklung der genannten Symptome auch in ge- 
wissem Grad vom psychischen Zustand des Patienten abhängen, wobei 
z. B. die Angst auch eine gewisse Rolle spielt. Zweifellos sind die Schädigungen 
am schwersten, wenn Verwundungen zu den vom Verf. näher beschriebenen 
Wirkungen der Fliegerbombardements hinzutreten. Rütger Hasche-Klünder. 


Howkins, J., und Wooler, G., Ausgedehnte Fliegerverletzungen. 
[Engl.] (Lancet 1942, Nr 6201, 8.) 

Verf. berichtet einen Fliegerunfall mit schweren Verletzungen des 
rechten Armes und Zerreißung aller drei Lappen der rechten Lunge. Diese 
wurde genäht, die Brust ohne Drainage geschlossen und der rechte Arm im 
Schultergelenk entartikuliert. Der Patient bekam eine Entzündung der 
rechten Lunge mit einem Spitzenempyem. Dieses wurde drainiert und 
die Entzündung ging zurück. Der Kranke erholte sich vollständig und es 
wird überlegt, ob man ihn im Flugdienst behält. Rütger Hasche- Klünder. 


Maitlund, A. J. L., Beobachtung von Kompressionsverletzung mit 
folgender Wiederherstellung. [Englisch.] (Lancet 6164 v. 18. 10. 41.) 
Ein 40jähriger Mann hatte 15 Stunden unter Trümmern eines bom- 
bardierten Gebäudes gelegen, wobei er mit der r. Hand und der r. Vorderarme 
das Gesicht geschützt hatte, während seine ganze übrige verletzte Seite 
und das r. Bein von Balkenwerk gepreßt und festgeklemmt war. Als er 
39 Stunden nach der Verschüttung zuerst in ärztliche Behandlung kam, 
hatte er seit dem Bombenunglück keinen Urin mehr gelassen. Es handelte 
sich bei ihm um einen schweren Nierenschaden, ferner um Läsionen des r. 
Plexus brachialis und um eine Lungenquetschung. Man vermied es, dem 
Mann eiweißhaltige Nahrung zu reichen, brachte ihm aber viel Flüssigkeit 
bei unter gleichzeitiger Adrenalinzuführung. Zwischen 7. und 15. Tag ent- 
standen Oedeme; vom 16.—20. Tag Anasarka. 4 Monate nach dem Erlebnis 
gute Erholung trotz interkurrenter Bronchopneumonie. Das renale Versagen 
war wohl durch vaskuläre Stase und erhöhten Blutdruck während der 
Dauer der Einklemmung und Verschüttung veranlaßt, wobei auch Protein- 
substanzen der geschädigten Muskulatur mitspielen konnten. 
Gg. B. Gruber (Göttingen). 
Siepherd, J., Behandlung von Bombenbeschädigten nach Luft- 
angriffen. [Englisch.] (Lancet Nr 6174 v. 17. 12. 41.) 


Unter 245 Beschädigten war eine Mortalität von 10 %. Besonders 
verhängnisvoll sind Verletzungen der Abdominalorgane. Auch Verletzungen 
der Thoraxorgane und komplizierte Frakturen gehen nicht selten übel aus. 
Abgesehen von 71 kleineren Beschädigungen und 16 nicht klassifizierten 
Fällen, handelt es sich 3bmal um Schädelverletzungen, 37 Weichteilschäden 
durch Bombensplitter, 34 einfache, 22 komplizierte Brüche, 8 Verbrennungen, 
8 Eingeweideverletzungen des Unterleibes, 7 Lazerationen der Weichgewebe, 
4 Augenverletzungen, 3 Brustkorbverletzungen. Gg. B. Gruber (Göttingen). 


Ledinsham, L. A., Intestinalschaden bei kleiner äußerlicher 
Wunde. [Englisch.] (Lancet Nr 6159 v. 13. 9. 41, S. 311.) 

Durch Bombensplitter am Gesäß in minimaler Ausdehnung verletzte 
Frau hat Zeichen steigender Bauchbeschwerden. Man operierte alsbald, 
fand in der Bauchhöhle Blut und Stuhlmassen. Darm und Mesenterium 
waren verletzt. 5 Tage nach der Verletzung und Operation kam die Darm- 
funktion in Gang. Vier Wochen nach der Verwundung geheilt entlassen. 

Ä Gg. B. Gruber (Göttingen). 
Morley, G. H., und Bently, J. P., Propamidin bei Brandwunden. 
[Englisch.] (Lancet 244, 138, 1943.) 

Die Verbände mit Propamidin in Verbindung mit Stovokain gewährten 
den Patienten sowie dem Pflegepersonal eine bedeutende Erleichterung, da 
diese nur alle 48 Std. gewechselt werden müssen. Es scheint, daß Propamidin 
nicht länger als 8—10 Tage auf den Wunden verwandt werden kann, da die 
Bakterien sich daran gewöhnen und es dann zu neuem Bakterienwachstum 
kommt. Durch Unterbrechung der Propamidinbehandlung auf kurze Zeit 
kann man jedoch diesem Schaden abhelfen. Bei Brandwunden zeigte sich 
ein besonderer Fortschritt in der Wundreinigung und schnellen Epithelisie- 
rung gegenüber anderen Medikamenten. H. Stefani (Göttingen). 


Mcīndoe, A. H., und Tilley, A. R., Propamidin bei chronischer 
Streptokokkeninfektion der Wundoberfläche. [Englisch.] (Lancet 
244, 136, 1943.) 

Es werden 11 Beobachtungen hämolytischer Streptokokkeninfektion 
mitgeteilt, bei denen andere Mittel versagt hatten, und die in 4 bis 10 Tagen 
bei O,iproz. Propamidin in einer wasserlöslichen Geleegrundlage heilten. 

H. Stefan? (Göttingen). 

Thrower, W. R., und Valentine, F. C. O., Propamidin bei chro- 
nischer Wundsepsis. [Englisch.] (Lancet 244, 133, 1943.) 

Es wurden Versuche mit Propamidin, einem 4: 4’ Diamidino-Diphenoxy- 
propan-dihydrochlorid, angestellt, das in vitro gleiche bakterienhemmende 
Wirkung gegen Staph. aur. wie Sulfathiazol besitzt. Die keimtötende Wir- 
kung ist annähernd gleich wie die bakterienhemmende. Wirksame Konzen- 
trationen verhinderten weder Phagozytose noch verursachten sie Hämolyse. 
In der Regel wird das Propamidin in einer 0,1proz. gelierten Masse auf 


Wunden aufgetragen. H. Stefani (Göttingen). 
Obermer, E., Phosphorverbrennungen. [Englisch.] (Lancet 244, 202, 
1943.) 


Es werden allgemeine Behandlungsrichtlinien der Bekämpfung von 
Phosphorverbrennungen, wie sie häufig bei Fliegerangriffen auftreten, ge- 
geben. Die Behandlung erfolgt mit einer höher-proz. Bikarbonat- und einer 
2proz. Kupfersulfatlösung, falls nicht eine Totalexzision der Wunde er- 
forderlich ist. H. Stefani (Göttingen). 
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Bücherbesprechungen 


Kathe, J., Die Hepatitis epidemica. Veröffentlichungen a. d. Gebiete des Volks- 
gesundheitsdienstes, Bd. 56, H. 8. Berlin, Richard Schoetz, 1943. 80 S., 25 Abb. 
im Text. Preis: kart. RM. 3.—. 

Kathe bringt in der vorliegenden Schrift weitere wertvolle Beiträge zur Epi- 
demiologie der H. e., welche er als Bakteriologe zunächst in dem niederschlesischen, 
Dorfe Kunitz im Juli bis November 1938, seit Jahrzehnten in dieser Gegend zum ersten 
Male beobachtet und unter Vornahme auch serologischer, kultureller und tierexperi- 
menteller Untersuchungen sorgfältig durchgearbeitet hat. Bereits 1939 hat er darüber 
vorgetragen, jetzt erweitert er diese Mitteilung. Darüber hinaus hat er die Verbreitung 
der Krankheit über ganz Schlesien verfolgt und dabei größere Seuchenausbrüche ge- 
sehen, und ist dadurch in der Lage, zu manchen noch ungeklärten Fragen kritisch 
Stellung zu nehmen, z. B. über das Verhältnis der H. e. zum sporadischen Icterus 
katarrhalis, den er für wesensgleich mit ihr hält. Er geht auch auf das klinische Bild 
und die Therapie der Krankheit ein, ebenso auf ihre Pathogenese und pathologische 
Anatomie, und bringt eigene histologische Untersuchungen über 3 tödliche Fälle. Von 
diesen betrafen zwei 10jährige Kinder, die in der 3. bzw. 6. Krankheitswoche gestorben 
waren und deren Leberveränderungen den bisher beschriebenen — Parenchymzerfall, 
entzündliche Infiltrate, regenerative Leberzellenvergrößerung — gleichen, der dritte 
einen Erwachsenen; als Ursache der klinischen Störungen der Nierenfunktion fand Verf. 
Dee In epidemiologischer Beziehung decken sich Kathes Beobachtungen und 
Auffassung in den wesentlichen Punkten mit denen von v. Bormann, dessen Arbeit 
im Zbl. bereits besprochen wurde, besonders darin, daß die H. e außerhalb der Kriegs- 
zeiten eine fast reine Kinderkrankheit ist, nur im Krieg in das erwachsene Alter über- 
greift, ferner hinsichtlich der jahreszeitlichen Begrenzung der Infektion, der Annahme 
des Viruscharakters für den Erreger, die Uebertragung desselben durch Tröpfchen- 
infektion. Aber die Kontagiosität schätzt er höher ein als v. Bormann, und die Zahl 
der abortiven Fälle ohne Gelbsucht hält er für viel größer als dieser; bei der Kunitzer 
Epidemie erkrankten 14 % der Einwohner überhaupt und 46,6 %, der Kinderbevölke- 
rung. Auch erkennt er mit Gutzeit an, daß disponierende Momente eine große Rolle 
spielen, namentlich vorausgegangene Infektionen und starke körperliche Anstrengungen 

ie Resistenz herabsetzen. An einem Beispiel in Schlesien zeigt Verf., welchen Gewinn 
für den Ueberblick über die Seuche die Meldepflicht bringt, und tritt für deren Ein- 
führung ein. M. B. Schmidt (Würsburg). 


Fredericq, Henri, Grundlagen der allgemeinen Physiologie, 3. Aufl. (französisch). 
Paris, Masson et Cie., u. Liège, H. Vaillant-Carmanne, 1943. 459 S. u. 105 Abb. 
Die 1. Auflage des vorliegenden Werkes ist mit der Bezeichnung ‚‚Kurs der all- 
gemeinen Physiologie“ vor 9 Jahren in vier Heftchen erschienen, wobei die schriftliche 
Unterlage einfach vervielfältigt wurde. Damals lag dem Verf. bloß daran, seinen 
Schülern, den Studenten der Medizin auf der einen und der Zoologie auf der anderen 
Seite zugänglich zu machen, was er in seinen Vorlesungen vortrug. Bei der 2. Auflage 
1939 war der Titel noch nicht verändert, nur erschien es jetzt im Druck und im Buch- 
handel. Nunmehr hat sich eine 3. Auflage notwendig gemacht, die unter einem ver- 
änderten Titel erschienen ist, also als eine Art selbständige Bearbeitung der allgemeinen 
Physiologie. Die Tatsache, daß innerhalb vier Jahren eine Neuauflage notwendig war, 
spricht zugunsten der Güte der Arbeit des Verf. Jedenfalls zeigt dies, daß seine Schrift 
in weiteren Kreisen Anklang gefunden hat. Eine allgemeine Würdigung setzt eine Be- 
sprechung des Inhalts voraus, die nunmehr in Kürze gegeben werden soll. 

Eingangs befindet sich nach dem üblichen Vorwort eine Aufstellung aller der- 
jenigen umfassenden Werke, die für die Lehre der allgemeinen Physiologie bedeutungsvoll 
sind. Anschließend daran wird eine Einführung gegeben, in der die Definitionen und 
Bestrebungen für diesen Wissenszweig dargelegt sind. Es werden einige von den Grund- 
prinzipien entwickelt, die gewissermaßen für sämtliche Lebewesen Gültigkeit haben. 
Das Werk selbst besteht aus acht Hauptteilen. Der erste beschäftigt sich mit der Dar- 
stellung unserer Kenntnisse von der chemischen und physikalischen Beschaffenheit der 
Lebewesen. Es werden die Lösungen behandelt, ferner deren Oberflächenspannung, 
Viskosität und ihr osmotischer Druck. Ein eigener Teil beschäftigt sich mit dem 
kolloidalen Zustand und den Vorgängen der Adsorption. Der zweite Teil behandelt die 
Fermente, der dritte die Zellphysiologie. Die Zusammensetzung und Leistung des Proto- 
plasmas, der Zellmembranen, die Bedeutung der Absorptionsvorgänge, die Erscheinung 


— 158 — 


der Sekretion und Exkretion sowie der Einfluß der Ionen auf das ganze Lebensgeschehen 
werden hier möglichst umfassend behandelt. In dem vierten Teil werden die Atmungs- 
und Stoffwechselvorgänge berücksichtigt, in dem fünften die allgemeine Physiologie der 
Muskeln und anschließend im sechsten die des Zentralnervensystems auseinandergesetzt. 
Der siebente Teil behandelt den Einfluß der Zeit bei allem lebendigen Geschehen; er 
beschäftigt sich vorzugsweise mit der Chronaxie. Im achten Teil werden sämtliche 
Korrelationen dargestellt, die nervösen genau sowie die humoralen und auch die so- 
genannten neurohumoralen Uebertragungen. Ein ausführliches Sachverzeichnis ge- 
stattet eine übersichtliche Orientierung über die Schrift. 

Eine Charakteristik des Werkes ist es, daß die Arbeit gut gegliedert und daß die 
einzelnen Absätze klar dargestellt sind. Bei dem geringen Umfange, den das Werk be- 
sitzt, war natürlich ein tieferes Eingehen in die einzelnen Probleme nicht möglich, wohl 
aber hat es Verf. verstanden, durch Hinweise auf die Literatur dem Leser ein weiteres 
Versenken in den Gegenstand zu ermöglichen. Das Werk ist anregend geschrieben und 
unter diesem Gesichtspunkt zu empfehlen. Freilich darf man in ihm nun nicht etwa 
die langersehnte allgemeine Physiologie erblicken. Dazu ist die Behandlung des Stoffes 
vielfach doch zu stark einseitig. v. Skramlik (Jena). 


Schaltenbrand, Georg, Die multiple Sklerose des Menschen. XIII, 271 S. 
172 Abb. Lexikonformat-8°. Leipzig, Georg Thieme, 1943. Preis: RM. 28.80. 

In guter Ausstattung ein willkommenes, inhaltsreiches Buch. Es entstand aus 
einem Referat, das der Verf. 1940 vor Fachgelehrten der Neurologie und Psychiatrie 
ehalten hat. Bei der großen Problematik, die der multiplen Sklerose eigen ist, wird 
jeder daran interessierte Arzt und Forscher gerne zu dem Werk greifen, das unter 
Hinweis auf 33 Krankengeschichten zunächst das Erscheinungsbild, sodann die ur- 
sächlichen Theorien und ihre experimentelle Unterbauung, endlich die kritische Ver- 
arbeitung der bisherigen Forschungsergebnisse beleuchtet. Ausgezeichnete Wieder- 
gaben histologischer Befunde am Nervensystem begleiten den Text, der dem Fern- 
stehenden gerade in dem als ‚„‚Schlußfolgerungen‘‘ überschriebenen Kapitel sehr viel 
Anregung vermittelt. Ein reiches Schrifttumsverzeichnis und ein handliches Sach- 
register beschließen das Werk, das in seiner sauberen Ausführung auf gutem Papier 
wie eine Friedensgabe in dieser ernsten Zeit anmutet. Gg. B. Gruber (Göttingen). 


Christian von Geldern, Funktionelle Pathologie in der Chirurgie. Chirurgie 
und vegetatives System 82 S. Berlin, J. Springer, 1943. Preis: geb. RM. 3.60. 
Der Herr Verfasser legt eine Abhandlung vor, die schwierig zu besprechen ist. 

Von der morphologischen Arbeit seines Lehrers Bolk und dessen Bestreben, die Morpho- 
genese innersekretorisch beeinflußt zu verstehen, wandte er sich der funktionellen 
Pathologie im Sinne G. v. Bergmanns zu. Nun führt er den Leser — von Magen und 
Dünndarm ausgehend — über Hirn, Hypophyse, Schilddrüse, Herz, Nebenschilddrüse, 
Thymus, Lungen, Atmung, Kreislauf, Schock, Leber, Gallenwege, Bauchspeicheldrüse, 
Milz, Dickdarm, Ptosis, Adhäsionen, chronische Appendizitis, Obstipation, Nieren, 
Hochdruck, Nebennieren, Geschlechtsorgane, Stoffwechsel und seine Krankheiten, 
Gliedmaßengefäße, Hochdruck, Strahlentherapie, Infektionen, Transplantationen, 
Wunden, Geschwülste, Knochen, Gelenke, Muskeln, Nervensystem, Allergie, Vitamine, 
Zentralnervöses, Seelisches, Individualpathologie, Indikation, Empirie, Spezialisation, 
Fehlschläge und sonstige Neuerungen durch ein riesengroßes Gebiet der gesamten 
Medizin überhaupt, wobei er natürlich recht aphoristisch vorgehen mußte, wollte er 
auf 67 Seiten (ohne Einleitung, Zusammenfassung und Register) solchen Riesenmarsch 
bewältigen. Aus der Vielfalt der Hinweise und der Ueberlegungen ergibt sich der Schluß 
des Verfassers: „An den morphologischen Grundlagen der Chirurgie ändert sich kaum 
noch Wesentliches; ein Zuwachs ist auf diesem Boden nur noch in beschränktem Maß 
zu erwarten.‘ Es ist wohl der Funktionspathologie vorbehalten, gestützt auf phy- 
siologische Kenntnis, die altehrwürdige Chirurgie zu neuem, besonders wissenschaft- 
lichem Leben zu erwecken. Pflege der funktionellen Pathologie sei auch in der Chirurgie 
berufen, an einer pathologischen Synthese mitzubauen. In der Biologie des normalen 
Menschen habe neben der Lehre der Morphologie die Wissenschaft der Funktionen 
längst auch akademische Anerkennung gefunden. Daß in der Biologie des kranken 
Menschen bisher nur die Morphologie eine Zentralstelle behauptet habe, daß den patho- 
logischen Funktionen ‚‚akademische Anerkennung‘ nicht zuteil geworden sei, wenn 
auch die praktische innere Medizin ihnen bedeutsames Interesse entgegenbrachte, er- 
scheint mir einseitig gesehen. Die von Chr. v. Geldern geforderte ‚amtliche Förderung 
der physiologischen Pathologie‘ zu einer Zentralstelle in der medizinischen Fakultät 
hat bereits den Weg der Erfüllung gefunden. Es wird am Geschick und dem umsichtigen 
Weitblick ihrer Vertreter liegen, mit wieviel Erfolg und Durchschlagskraft sie zu wirken 
berufen ist. Die Abhandlung läuft hinaus auf eine ganz gewiß berechtigte Forderung 
praktischer Art. „Solange ein zentrales Institut zur Erforschung der krankhaften Funk- 
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tionen noch fehit, müßte einer akademischen (chirurgischen) Klinik doch wenigstens ein 
Physiologisches Laboratorium angegliedert sein. Die ständige Mitarbeit eines Inter- 
nisten, dem sich daraus auch wissenschaftliche Perspektiven eröffnen könnten, an der 
Chirurgischen Klinik wäre schon die geringste Erfordernis der Jetztzeit.‘‘ 

So sucht eine vielleicht in manchen Punkten stark programmatisch gefärbte Ab- 
handlung praktischen Nutzen zu fördern. Die Ausführungen sind lesenswert und bieten 
recht viel Anregung, mögen sie dem bedächtigen Geist vielleicht auch da und dort allzu 
beschwingt erscheinen und über die Mitte der sicheren Strecke hinauspendeln. 

Gg. B. Gruber (Göttingen). 
Festschrift aus Anlaß der feierlichen Wiederaufnahme der Lehr- und 
Forschungstätigkeit an der KReichsuniversität Straßburg. Straßburg, 
Hühnenburgverlag, 1942. 211 S., 26 Abb. Oktav. Preis: kart. RM. 4.80, 

Die Festschrift besteht aus zwei Teilen: 1) der Geschichte der Deutschen Uni- 
versität Straßburg, dargestellt vom Vertreter der Geschichte E. Anrich, 2) der Ge- 
schichte der Straßburger Medizin, verfaßt von dem Professor der Inneren Medizin 
Johannes Stein. Den Stoff zu diesem zweiten Teil liefern viele, bisher unbekannte 
oder wenig beachtete Dokumente der Straßburger Archive, deren manche weit zurück- 
reichen, wie z. B. das Bürgerbuch der Stadt, und aus ihnen zieht Stein durch seine 
sachkundige Bearbeitung eine ganze Reihe von Tatsachen ans Licht, welche, über das 
lokale Interesse hinausgehend, wichtige Beiträge zur Geschichte der Medizin überhaupt 
darstellen. Straßburg bietet derselben viel wertvolles Material, weil es frühzeitig das 
Bürgerspital bekam, an welches sich die Entwicklung der Krankheitspflege und des 
Aerztestandes anschließt, und weil es eine ganze Reihe von Aerzten hatte, welche Ein- 


fluß auf die Gesamtmedizin erlangten, deren Namen aber in der langen deutsch-fran- 


zösischen Rivalität um das Elsaß entgegen ihren Verdiensten verloschen sind und von 
Stein erneut gewürdigt werden. Das gilt z. B. von dem wenig beachteten Fried, welchem 
als Errichter der ersten geburtshilflichen Klinik 1737 ein großes Verdienst zukommt, 
von Winther von Andernach, dem Lehrer Vesals, welcher im 16. Jahrhundert als Arzt 
von europäischem Ruf in einer Schrift über die Pest Maßregeln für die Vorbeugung 
gegenüber dieser offenbaren Infektionskrankheit forderte, das gilt von Köberle, welcher 
als erster in der 2. Hälfte des 19. Jahrhunderts in der vorantiseptischen Zeit eine große 
Zahl von Ovariotomien mit Erfolg ausführte und Vorschriften für die Asepsis machte. 
Auch über die Tätigkeit von Paracelsus, welcher einige Jahre hindurch, bevor er nach 
Basel ging, der Straßburger Zunft der Wundärzte angehörte, bringt Stein einige Mit- 
teilungen. Das Bürgerspital hat schon im 12. Jahrhundert bestanden und 1500 wurde 
es aus einer Pflegestätte zur Krankenanstalt mit einem leitenden Arzt, und zwar als erste 
des Reiches, erhoben. Besprochen werden die mittelalterlichen Seuchen, Lepra und 
Pest, auch von dem Gesichtspunkt ihres Einflusses auf das charakteristische Verhalten 
der Menschen und auf die Entwicklung des ärztlichen und sozialen Eingreifens; die 
Lepra läßt sich im Elsaß sogar bis ins 8. Jahrhundert zurückverfolgen, und bereits in 
der Mitte des 15. Jahrhunderts wurden in Straßburg Leproserien mit einer vorbildlichen 
Ordnung eingeführt, welche eine besondere Form menschlicher Gemeinschaft schut. 
Dargestellt wird ferner die Heranbildung des Aerztestandes aus den ursprünglich ent- 
gegengesetzten Parteien der gelehrten Aerzte, reiner Theoretiker und der Wundärzte, 
dei eigentlichen Praktiker, die Entstehung der Gesundheitspflege und des medizinischen 
Unterrichts vor und nach der Gründung der Akademie und später, 1621, an der medi- 
zinischen Fakultät der Universität. In der Einführung der Leichenöffnung ist 
Straßburg beispielgebend gewesen, die erste fand 1517 statt und gab die Grundlage 
für das im gleichen Jahre gedruckte Eingeweidebild ab, des ersten überhaupt, welches 
auf Grund der Beobachtung am Menschen die anatomischen Verhältnisse darstellte. 

Die neuen Quellen sind von Stein gründlich ausgeschöpft worden und seine Dar- 
stellung bietet nicht nur für diejenigen, welche sich mit der Straßburger Universität 
und ihrer Medizinischen Fakultät verbunden fühlen, großes Interesse. 

M. B. Schmidt (Würzburg). 


Schulten, H., Lehrbuch der klinischen Hämatologie. Leipzig, G. Thieme, 1943. 
Preis: geb. RM. 38.60. 

Die 2. Auflage des Schultenschen Lehrbuchs ist nur wenig verändert und besitzt 
daher noch die gleichen Vorzüge, welche in der Besprechung der 1. Auflage (ds.Zbl., 
Bd. 74, 1940, S. 192) rühmend hervorgehoben wurden. Dem Studenten und Praktiker 
vermittelt es einen schnellen und guten Einblick in die Grundtatsachen der Blutkrank- 
heiten. Gegenüber dem früheren, Naegelischen Buch besitzt es den Vorzug größerer 
Kürze und Klarheit; dafür muß man allerdings häufig darauf verzichten, eine eigene 
Stellungnahme des Verf. kennenzulernen, so z. B. bei den Fragen der Zellabstammung 
und hinsichtlich der Natur der Leukämien und der sog. Myelome. 

Die Zahl der Abbildungen ist unverändert geblieben, die Seitenzahl um ein weniges 
vermehrt, einige Schemata vorteilhaft vereinfacht. Die Ergänzungen betreffen nur die 
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wichtigsten Fortschritte, so die Prothrombinmangelzustände und die Verwendung der 
Blutkonserven. Bei der sicher bald zu erwartenden 3. Auflage wird der jetzt im Felde 
stehende Verfasser dann Gelegenheit haben, auch auf anderen Gebieten Fortschritte 
zu verzeichnen. Apitz (Berlin). 


Melczer, Nikolaus, Lymphogranuloma inguinale. Acta litterarum ac scientiarum 
Reg. Universitatis Hung. Francisco-Josephinae in Szeged. Sect. Medicorum. T. 11, 
566 S., 102 Abh. Gr. 8°. Leipzig, Joh. Ambr. Barth, und Budapest, Eggenbergische 
Buchh. von Karl Renyi. Preis: kart. RM. 40. : 

Dieses Werk entspricht einem großen Bedürfnis. In wenigen Jahrzehnten hat es 
sich dartun lassen, daß der sog. strumöse Bubo der Leistengegend und das als IV. Ge- 
schlechtskrankheit bezeichnete Lymphogranuloma inguinale, der klimatische Bubo 
tropischer Regionen und die als ‚„‚Esthiomene‘‘ bezeichneten Veränderungen an Organen 
der Geschlechts-, Damm- und Mastdarmgegend mit dem Erscheinungsbild von Ge- 
schwüren und strikturösen Narben Folgen ein und derselben Infektion sind, deren Erreger 
zu den filtrierbaren Virus gehört. Venerologe, Tropenarzt, Frauenarzt, Chirurg, Augen- 
arzt und Internist beschäftigt diese Infektionskrankheit. In diesem reichhaltigen Buch 
hat Melczer unter Nachweis einer gewaltig angestiegenen Literatur die Geschichte, 
die Namensgebung der Krankheit, ihre gröbere und feinere Pathologie, die Fragen der 
Aetiologie und der Allergie, die Klinik der Frühsymptome, den Ansteckungsmodus, 
die sog. ‚„symptomlose Infektion‘, die Mischinfektionsmöglichkeiten, die Frage des 
kongenitalen Lymphogranuloma inguin., das Blutbild, das Splenogramm, die Prognose, 
die Krankheitsdauer, die Diagnose, die Behandlung der Frühsymptome und die Spät- 
symptome äußerst eingehend unter Beigabe von 102 Abbildungen und 4 Bildertafeln 
behandelt. Das Buch ist auch für den Gebrauch des Pathohistologen unentbehrlich, 
dem im Rahmen eines Einsendegutes von Probeausschneidungen das Lymphogranuloma 
linguinale heute gelegentlich begegnet. Gg. B. Gruber (Göttingen). fı 


Risak, Erwin, Zusammenstellung von Vorträgen „Die Frau, ihre Physiologie 
und Pathologie,‘ gehalten auf dem von der Wiener Akademie für ärztliche Fort- 
bildung veranstalteten 70. internationalen Fortbildungskurs in Salzburg vom 
8.—10. 1. 1942. Veröffentl. d. Wiener Akad. f. ärztl. Fortbildg. Bd. 2, IV, 331 S. 
Format 8°. Wien, J. Springer. Preis: Geheftet RM. 7.50. 

Es ist unmöglich, die hier zusammengestellten 25 Vorträge in den Einzelheiten 
ihres reichen Gehaltes zu würdigen. Man möge an der Fülle der Themen erkennen, wie 
vollständig man die Idee dieser Darlegung zu erfüllen suchte. Es sprachen Hamburger 
über die Mütterlichkeit, Prinz Auersperg über die Psyche der Frau, Risak über ihr 
Herz. O. Albrecht behandelte das Thema der Ars amandi in matrimonio, H. Sieg- 
mund Fruchtbarkeit und ihre Bereitschaft, Hochenbroech den als ‚„‚Kindsfuß‘ be- 
zeichneten varikösen Symptomenkomplex, Eppinger die spastische Obstipation. Das 
Karzinom der Frau schilderte A. J. Arnreich, die Entzündungen der ableitenden 
Harnwege K. Haslinger, Mutter und Kind in der Gesundheitsfürsorge M. Gundel, 
Schwangerschaftstoxikosen E. Navratil, während W. Ekhart sich über Tuberkulose 
und Schwangerschaft, K. Lundwall über die Menstruationsstörungen, K. Meixner 
über die Abtreibung und A. Wiedmann über die Prostitution ausließ. Weiterhin 
kamen zur Sprache Schönheitspflege, sowie Frauensport durch Antoine, Formen der 
Magersucht und Fettsucht durch W. Falta, Frau und Rasse durch K. Tuppa, die 
Frau im Arbeitseinsatz durch K. Neuber, Frauenarbeit und Muttertum durch L. Lam- 
pert. Endlich verbreiteten sich E. Stähle über die Hebamme von heute und H. Vell- 
guth über die Ehegesetzgebung. F. Lejeune beschloß den Kranz der Vorträge mit 
Hinweisen auf die Frau im Laufe der Zeiten als Heilerin und Helferin des Arztes. — 
So umfaßt das kleine Buch eine Fülle anwendbarer Erfahrung, die in lebendiger Art 
vorgetragen ist. Gg. B. Gruber (Göttingen). 
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Über die Beteiligung des Harnapparates 
an der Lymphogranulomatose 


Von Th. Rodehüser 


(Aus dem Pathologischen Institut der Universität Breslau 
Direktor: Prof. Dr. M. Staemnler) 


Mit 2 Abbildungen im Text 


Im Gegensatz zu Milz und Leber ist der Harnapparat an der Lympho- 
granulomatose nur außerordentlich selten beteiligt. Am häufigsten sehen 
wir noch, daß der Erkrankungsprozeß von den retroperitonealen Lymph- 
drüsen auf die Ureteren und gelegentlich auf die Harnblase übergreift. Eine 
mehr selbständige Mitbeteiligung der Harnwege oder der Nieren gehört 
zweifellos zu den großen Seltenheiten. 

Unter den von Fraenkel und Much mitgeteilten Beobachtungen waren 
im Fall 7 derbe Infiltrate im Ureter und in der Harnblase nachzuweisen, 
die sich als Lymphogranulomatose erwiesen. Eine ähnliche‘ Beobachtung 
von spindeliger Verdickung des linken Ureters durch den gleichen Krankheits- 
prozeß teilt Grätz ınit. Über Lymphogranulomatose der Harnblase berichtete 
‚Schlagenhaufer, Halir und Szenes. Es fanden sich grauweiße Höcker 
und Knoten von Linsen- bis Erbsengröße, die sich als Infiltrate nicht nur 
der Schleimhaut sondern auch der übrigen Wandschichten erwiesen. Peri- 
ureterale Lymphogranulomatose mit Übergreifen auf das Gewebe des Harn- 
eiters beschreibt Braitenberg. Ähnlich ist die Beobachtung von Putschar, 
bei der aber die Granulationswucherungen auch auf die Nieren übergegriffen 
hatten. Über Lymphogranulomatose der Nieren erfährt man nur gelegentlich 
aus Statistiken und großen zusammenstellenden Arbeiten. Sternberg 
schreibt, daß vereinzelte kleine Herdchen verhältnismäßig häufig seien, 
während größere Knoten zu den Seltenheiten gehören. E. Fraenkel er- 
wähnt kurz, daß es gelegentlich zu einem vollständigen Ersatz des Nieren- 
gewebes durch die Wucherungen kommen kann. Stefani gibt genauere 
Zahlen an. Unter 70 Fällen von Lymphogranulomatose aus dem pathologi- 
schen Institut der Charité war 12mal eine Beteiligung der Nieren notiert. 
Davon zeigten 8 metastatische Herde ‚multiple klein-, seltener großknotige, 
manchmal verwaschene und unscharf begrenzte graugelbliche Einlagerungen“. ° 
In 4 Fällen wurde ein Übergreifen von außen festgestellt. 

Über klinische Symptome der Nieren-Lymphogranulomatose wird nichts 
mitgeteilt. 

Auch Catsaras und Patsouri erwähnen unter 36 Fällen 4mal Mitbeteili- 
gung der Nieren, darunter eine mit Knoten von Erbsen- bis Haselnußgröße. 
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Es scheint also, als ob die Mitbeteiligung der Nieren doch nicht so selten 
ist, wie man nach dem sonstigen Schrifttum annehmen sollte. 

Die Lymphogranulomatose der Niere teilt Stoerk ebenso wie die Leuk- 
ämie und die Lymphosarkomatose in drei Formen ein: Die grobknotige Form, 
die kleinfleckige Art und die diffuse Infiltration, wobei er allerdings betont, 
daß er die diffuse Infiltration bei der Lymphogranulomatose nicht beobachtet: 
habe. 

Wenn man aber das Schrifttum auf Einzelfälle durchsucht, so findet man 
eigentlich nur einen Fall, in dem man von einer irgendwie gröberen Form 
der Lymphogranulomatose der Nieren sprechen kann. 

Erwähnt sei kurz die Beobachtung von Schüler, bei der auf der linken 
Seite Knoten des Lymphogranuloms von außen in die Winkel zwischen 
Kelchansatz und Nierenpapillen eingewachsen waren, ohne daß die Niere 
selbst sonst gröbere Veränderungen aufwies und ohne daß funktionelle 
Störungen daraus resultierten. 

Am eindeutigsten ist der Befund im Fall Falci. Bei dem 25jährigen Mann 
bestand das typische Bild der abdominalen Lymphogranulomatose mit 
starker Vergrößerung der Milz und Leber, erhöhter Temperatur, Anämie 
mit Leukozytose (auch Eosinophilie) und Lymphopenie und einem deutlichen 
Harnbefund: 3 %/,, Eiweiß, im Sediment zahlreiche Erythrozyten, spärliche 
Leukozyten, reichliche hyaline und granulierte Zylinder. 

Die Nieren waren bei der Sektion auf das 4fache vergrößert. Oberfläche 
dicht durchsetzt von linsen- bis erbsengroßen Knoten, die aus dem Niveau 
der Rinde hervorragten. Auf dem Durchschnitt war die Rinden-Markgrenze 
vielfach überhaupt nicht festzustellen, sondern das Parenchym des Organs 
durch ein verwaschenes grauweißes Gewebe ersetzt, aus dem sich nur kleine 
Teile der Pyramiden deutlich herausheben ließen. Die Befunde waren sym- 
metrisch in beiden Nieren festzustellen. Mikroskopisch erwiesen sich die 
Nieren in sehr ausgedehntem Grade von spezifischen Granulationswuche- 
rungen durchsetzt, die zum Teil in fibröser Umwandlung begriffen waren. 
Ein Teil der Glomeruli und Tubuli war erhalten, manche wiesen eindeutig 
degenerative Prozesse auf. 

Es kann also im Verlaufe der Lymphogranulomatose doch zu so starker 
Mitbeteiligung der Nieren kommen, daß dadurch Störungen in der Aus- 
scheidung und abnorme Beimengungen im Harn auftreten 

Davon gibt ein eigener, kürzlich beobachteter Fall einen neuen Beweis. 

Bei einem 27jährigen Mann waren schon in den Jahren 1935, 36 und 39 Drüsen- 
schwellungen am Hals beobachtet. Anfang Februar 1942 Erkrankung mit stark herab- 
gesetztem Allgemeinbefinden, Schluckbeschwerden, Rückenschmerzen. Temperatur: 
38,6, Drüsenvergrößerungen am Kieferwinkel. Blutdruck: 120/90. Harnbefund: Eiweiß 
positiv, vereinzelte Erythrozyten, Leukozyten und granulierte Zylinder. 

Im weiteren Verlauf war die Konzentrationsfähigkeit der Nieren herabgesetzt, der 
Rest-N hielt sich an der oberen Grenze der Norm. Der Blutbefund ergab eine mäßige 
Anämie ohne deutliche Leukozytose. Durch Exzision einer Drüse wurde die Diagnose 
auf Lymphogranulomatose gestellt (Res. Laz. IX, Breslau). Die Sektion ergab eine 
ausgedehnte Lymphogranulomatose der Lymphdrüsen der Achselhöhle, der Leisten- 
gegend, des Mesenteriums, starke Beteiligung der Milz, Leber und Nieren und der 
Wirbelkörper. 

Nieren beiderseits von normaler Größe und Form. Kapsel gut abzuziehen. 
Oberfläche von unregelmäßigen, linsen- bis knapp pfennigstückgroßen 
flachen Buckeln durchsetzt, die sich nur unscharf aus der Umgebung heraus- 
heben. Die meisten zeigen ein helles, etwas glasig graugelbliches Zentrum 
und einen deutlichen roten Hof und reichen auf dem Durchschnitt etwa 
3—4 mm in die Rinde hinein. Ein Teil des Nierengewebes ist auf dem Sek- 
tionsschnitt gut erhalten, weist gute Zeichnung von Rinde und Mark auf, 
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an anderen Stellen ist die ganze Zeichnung verwaschen und von den oben- 
beschriebenen Einlagerungen ersetzt, die sich nicht nur an der Oberfläche, 
‘sondern auch in der Tiefe des Nierengewebes finden. i 


Ableitende Harnwege 
und Harnblase unverän- 
dert. Ebenso zeigt das 
Fettgewebe der Nieren 
und des Nierenbeckens 
keine lymphogranulo- 
matösen Wucherungen. 
Ein Einwachsen lym- 
phogranulomatöser Wu- 
cherungen von außen in 
die Nieren ist nirgends 
zu sehen. 

Histologisch sehen 
wir in den Nieren recht 
- verschiedene Formen 
krankhaften Gesche- 
hens. Was den Prozeß 
am eindeutigsten kenn- 
zeichnet, sind Granula- 
tionswucherungen spe- 
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Abb. ı. Zellreiches, polymorphzelliges Granulations- 
gewebe (hier ohne Sternberg-Zellen) mit weitgehender 
3 Zerstörung der Harnkanälchen. 


zifischer Art aus einem zellreichen Gewebe von sehr polymorphem Charakter 
mit Sternbergschen Riesenzellen, eosinophilen Leukozyten, Histiozyten, 
Plasmazellen, Fibroblasten. Im Bereich dieser Wucherungen ist das Nieren- 
gewebe selbst weitgehend zerstört. Besonders die Harnkanälchen sind unter- 


gegangen, hier und da 
noch in Resten erhal- 
ten, manchmal grade- 
zu von Granulations- 
wucherungen aufge- 
brochen und in einem 
Teil ihres Umfanges 
zerstört. Die Glomeruli 
erweisen sich als wi- 
derstansdfähiger und 
können inmitten der 
Wucherungen noch er- 
halten bleiben. Nekro- 
sen treten in den Gra- 
nulationen völlig zu- 
rück (Abb. ]). 

Sehr ausgesprochen 
ist dagegen dieTendenz 
zur bindegewebigen 
Umwandlung. Sie ist 
bald nur in deninneren 


Abb. 2. Fibröse Umwandlung des lymphogranulomatösen 
Gewebes. Weitgehender Schwund der Harnkanälchen. 
Glomeruli erhalten. l 


Teilen der Knoten zu sehen, bald sind die Knoten völlig in ein kernarmes, sehr 
faserreiches Bindegewebe umgewandelt, in dem von Kanälchen meist nichts 
mehr zu sehen ist, während ein Teil der Glomeruli erhalten sein kann (Abb. 2). 

An der Grenze zwischen den zellreichen oder bindegewebigen Knoten 
und dem erhaltenen Nierengewebe tritt eine außerordentlich starke Hyper- 
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ämie mit ausgesprochener Tendenz zu Blutungen auf, die den roten Hof 
der Knoten im makroskopischen Bild erklären. Daneben sieht man vielfach 
noch eine eigenartige lymphozytäre Reaktionszone, die manchmal geradezu 
an den Lymphozytenwall um einen Tuberkel erinnert. 

So wird auch im mikroskopischen Bild die Begrenzung der Knoten viel- 
fach unscharf, indem die in der Außenzone auftretenden mehr unspezifischen 
Entzündungsprozesse sich ohne scharfe Abgrenzung in das umgebende 
Nierengewebe vorschieben. Im Gegensatz zu anderen Lokalisationen, in 
denen das Bild der Lymphogranulomatose einen fast rein geschwulstmäßigen 
Charakter haben kann, tritt hier die entzündliche Art des Prozesses be- 
sonders deutlich zutage.. 

Diese Besonderheit der histologischen Struktur erklärt auch den makro- 
skopischen Befund. Die unscharfe Abgrenzung der Knoten ist durch den 
allmählichen Übergang der spezifischen Wucherungen in den unspezifisch- 
entzündlichen Hof zu erklären, in dem die starke Neigung zu Hyperämie 
und diapedetischer Blutung die intensive Rötung der Außenzone verständ- 
lich macht. | 

Bedenkt man schließlich die Ausbreitung des ganzen Prozesses, so ist auf 
der einen Seite durch Zerstörungen und Einbrüche in die Harnkanälchen 
das Auftreten von Eiweiß, Zylindern, Erythrozyten und Leukozyten im Harn 
verständlich, auf der anderen Seite ist doch noch so viel von funktionsfähigem 
Gewebe der Nieren erhalten, daß grobe Zeichen der Niereninsuffizienz nicht 
aufgetreten sind. 

Versucht man, sich aus dem Vergleich der einzelnen Ilymphogranulomatösen 
Herde in der Niere ein Bild vom Zustandekommen des ganzen Prozesses zu 
machen, also eine Art Histogenese darzustellen, so sieht man die geringsten 
und offenbar ersten Anfänge der Veränderung im Bindegewebe zwischen den 
Harnkanälchen. Zunächst treten in spärlicher Zahl Lymphozyten auf, die 
die Kanälchen auseinander drängen. Ihnen mischen sich polymorphkernige 
Histiozyten, einzelne Sternbergsche Riesenzellen und mehr oder weniger 
reichlich, zum Teil eosinophil gekörnte Leukozyten bei, und bald beginnt 
eine Wucherung von Fibroblasten und Neubildung von Kapillaren. Die 
Harnkanälchen werden mehr und mehr auseinander gedrängt, ihre Zellen 
sind unregelmäßig, oft abgestoßen. Das Epithel zeigt dabei die verschiedensten 
nekrobiotischen Veränderungen bis zu Karyorhexis und Zellzerfall. Niemals 
sieht man aber im Protoplasma die bekannten, bei der Nephrose auftretenden 
Einlagerungen, körnige Eiweißniederschläge oder hyalin-tropfige Entartung. 

Nicht selten drängt sich das neugebildete Granulationsgewebe in die Kanäl- 
chen hinein vor. Es zeigt immer wieder die Tendenz zur Faserbildung. So 
werden die verbreiterten Zwischenräume zwischen den Harnkanälchen all- 
mählich mehr und mehr durch eine Bindegewebsmasse erfüllt, die oft ganz 
zellarm ist, aber gelegentlich immer noch polymorphkernige Histiozyten 
und Sternbergsche Riesenzellen enthält. Auffallend ist dabei die weite 
und pralle Blutfüllung der neu gebildeten Gefäße, die oft von ausgetretenen 
roten Blutkörperchen umgeben sind. Die Glomeruli sind fast immer un- 
beteiligt, zeigen nie Entzündungsprozesse, keine Veränderungen ihrer Kapsel. 
Sehr oft liegen sie nach Untergang der Tubuli dicht beieinander, nur durch 
derbfaserige Bindegewebsmasse voneinander getrennt. 

Die Frage, wie es zu der Beteiligung der Nieren an dem Erkrankungs- 
prozeß in diesem Fall gekommen ist, ist natürlich nicht eindeutig zu be- 
antworten. Sicher kann man sagen, daß ein einfaches Übergreifen von außen 
her, wie schon bei der makroskopischen Beschreibung betont, nicht statt- 
gefunden hat. Die Nierenerkrankung kann also nur autochthon oder meta- 
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statisch auf dem Lymph- oder dem Blutwege entstanden sein. Das letztere 
erscheint mir am wahrscheinlichsten, ohne daß man allerdings sagen kann, 
warum eben in den meisten Fällen die Niere frei bleibt. Die besondere Art 
der mikroskopischen Veränderung, im besonderen die Neigung zu binde- 
gewebiger Umwandlung und die starke Neigung zu Hyperämie und Blutungen 
in den Randbezirken der Knoten ist wohl weniger auf das Organ-Milieu 
als auf die sehr ausgedehnte therapeutische Bestrahlung des Kranken zurück- 
zuführen. Dafür spricht im besonderen, daß auch in der Leber die Tendenz 
zu Faserbildung und zur Zirkulationsstörung die gleiche war. Hier könnte 
man stellenweise fast von einer auf dem Boden der Lymphogranulomatose 
entstandenen Zirrhose sprechen. | 


Zusammenfassung. 


- Es wird über einen Fall allgemeiner Lymphogranulomatose berichtet, der 
durch eine Mitbeteiligung der Nieren ausgezeichnet ist. Die Erkrankung 
hat nicht von außen auf die Nieren übergergiffen, sondern ist in dem Organ 
autochthon oder metastatisch entstanden. Sie hat zu weitgehender Zer- 
störung des Gewebes, besonders der Tubuli geführt, und war mit klinischen 
Zeichen der Nierenschädigung, im besonderen dem Auftreten von Eiweiß, 
Zylindern, Erythrozyten und Leukozyten verbunden. Eine eindeutige Nieren- 
insuffizienz bestand nicht. 
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Über einen frühen Oberflächenkrebs der Magenschleimhaut 
Von R. Rößle | 
(Aus dem Pathologischen Institut der Universität Berlin) 
Mit 4 Abbildungen im Text 


Jeder Pathologe, der über längere Jahre ein größeres Beobachtungsgut zur 
Verfügung hatte, kennt vom Sektionstisch her Fälle von beginnendem Magen- 
krebs, bei denen erst die mikroskopische Untersuchung der fraglichen kleinen 
Schleimhautwucherung ihre karzinomatöse Natur klärte, mochte es nun 
für das unbewaffnete Auge ein Polyp, eine warzige chronische Gastritis oder 
ein krebsverdächtiger Rand eines peptischen Geschwürs gewesen sein. Dann 
aber pflegte die Diagnose „junger Krebs‘ in erster Linie auf Grund der 
Tiefenwucherung des Schleimhautepithels gestellt zu werden, wobei wir 
als die entscheidende Grenze mit Recht im Unterricht die Muscularis mucosae 
anführen. Die übrigen Merkmale der Malignität, wie die Atypie der Epithelien 
und ihrer Verbände, die Störung der Kernplasmarelation, die Menge und 
Art der Mitosen sind für unser Urteil nur unterstützende Zeichen. 

Anders steht es bei einer seltenen, aber wichtigen anderen Frühform des 
Magenkrebses, die man mit Konjetzny als den „oberflächlichen Schleim- 
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hautkrebs des Magens‘ bezeichnen kann. Nachdem Konjetzny bereits 
in seiner Darstellung über die „Entzündungen des Magens“ im Handbuch 
der speziellen pathologischen Anatomie und Histologie (Bd. IV, 2, 1928) 
und in seiner Monographie über den Magenkrebs (Stuttgart 1938) Übergangs- 
fälle von hypertrophischer und atrophischer Gastritis in Krebs ohne oder 
mit unbedeutender Tiefen-, aber stärkerer Oberflächenausdehnung beschrieben 
hatte, veröffentlichte er 1940 einen in klinischer und pathologisch-anatomi- 
scher Hinsicht gleich lehrreichen und zweifellos einwandfreien Fall von 
Oberflächenkrebs der Magenschleimhaut. Von französischer Seite sind gleich- 
artige Beobachtungen gleichzeitig von Bertrand und Mitarbeitern mitgeteilt 
worden; diese Arbeiten waren mir im Original nicht zugänglich. 

Konjetzny schließt seine Arbeit mit den Worten: ‚Jede vergleichend 
klinisch und pathologisch-anatomisch einwandfrei ausgewertete Einzel- 
beobachtung ist in der ganzen Frage von grundsätzlicher Wichtigkeit und 
sollte mitgeteilt werden, um anzuregen im Kampfe gegen den Magenkrebs 
und für eine spätere Übersicht bereit liegen.“ 

In der Tat: mehr wie je gilt der Magenkrebs für die prognostisch ungünstigste 
Lokalisation des Karzinoms!); dabei ist der Magen der häufigste Sitz des 
menschlichen Krebses, und Fälle, wo eine klinische Frühdiagnose sich mit 
einer histologischen solchen decken, könnten zweifellos einen Ansporn zur 
immer besseren Erfassung der Frühstadien liefern. Deshalb sei im folgenden 
ein solcher Fall in Kürze mitgeteilt. 

Von Herrn Dr. Geinitz in Stettin, dem ich auch die nachfolgenden klini- 
schen Daten verdanke, erhielt ich am 27. 6. 42 ein 8 cm langes reseziertes 
Stück Pylorusmagen von einem 62jährigen Manne. Dieser wurde nicht wegen 
Magenbeschwerden, die damals kaum bestanden, sondern wegen seines 
allgemeinen schlechten Aussehens vom erstbehandelnden Arzt ‚der Sicher- 
heithalber‘‘ zur Röntgenuntersuchung geschickt. Dabei wurde — 3 Wochen vor 
der Operation — eine Veränderung am Magen entdeckt, welche der Röntgeno- 
loge Dr. P. Ruden in Stettin folgendermaßen beschreibt: ‚Das Faltenrelief 
des absteigenden Magenastes zeigt einen normalen Faltenverlauf. Im prä- 
pylorischen Abschnitt werden die Falten starr und plump. Bei Betastung 
wird Druckschmerz geäußert. Nach stärkerer Füllung wird ein normal ge- 
lagerter Hakenmagen sichtbar mit gutem Tonus und glatten Konturen. 
Wieder findet man bei Kompression mit der Hand ein unregelmäßiges Relief 
im präpylorischen Teil des Magens. Die Entleerung durch den Pylorus läßt 
Besonderheiten nicht erkennen. Der Bulbus liegt nach hinten gerichtet. 
Am Zwölffingerdarm ist ein sicherer krankhafter Befund nicht festzustellen. 
Restdurchleuchtung: Die Entleerungszeit des Magens ist normal. Kon- 
trastuntersuchung: Nach etwa 8 Stunden füllt das Kontrastmittel den 
Dickdarm bis in das Rektum hinein. An den kontrastdargestellten Dickdarm- 
abschnitten wird ein krankhafter Befund nicht erhoben. Ergebnis: Röntgeno- 
logisch handelt es sich um eine krankhafte Wandveränderung am Magen- 
ausgang, um ein Karzinom.“ Herr Dr. Ruden hat mir freundlicherweise 
seine Aufnahme zur. Verfügung gestellt (Abb. 1). 

Die von Dr. R. Geinitz ausgeführte Operation (24. 6. 42) bestand in 
Resektion der Pars pylorica. Der postoperative Verlauf war nur durch eine 
leichte rechtsseitige Pleuritis gestört; der Kranke wurde am 3. 8. 42 geheilt 
entlassen und befindet sich — nach Di Jahren — sehr gut. Seitens des 
Magens bestehen keine Klagen mehr. 


ı) Vgl. K. H. Bauer, Münch. med. Wschr. 1940, Nr. ı8 und Konjetzny, Der 
Chirurg, 11. Jg., S. 292 (1939). 
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- Das 8 cm lange Magenstück war manschettenartig, uneröffnet und ließ 
an den Enden ringsherum üppige, gleichmäßig dicke und verschiebliche 


Schleimhaut erkennen. In seiner Mitte 
im Zusammenhang mit der kleinen 
Kurvatur fand sich eine halb um- 


laufende verhärtete und verdickte 


Stelle mit einem Polypen von Kirsch- 
kerngröße; in der Gegend seiner Ba- 
sis verstärkte sich die Muskelwand, 
als ob sie sich dorthin zusammen- 
gezogen hätte. Die dem Polypen be- 
nachbarte Schleimhaut war waulstig 
uneben. Durch das uneröffnete, gut 
fixierte Präparat wurde ein Total- 
querschnitt gelegt und eine Scheibe 
mit dem Polypen in engstufige Se- 
rienschnitte zerlegt. 
Mikroskopischer Befund: Das 
Übersichtsbild (Abb. 2) zeigt, daß 
der überhängende Polyp aus meh- 
reren in verschiedener Richtung ge- 


` troffenen Ausläufern besteht, daß 


aber die Schleimhaut über seinen 
Bereich hinaus stark verdickt, dabei 
jedoch hier wie dort ‚wohlbegrenzt 
erscheint; die Feststellung sei hier 
schon ` vorweggenommen, daß dies 
auch beim Absuchen mit stärkeren 
Vergrößerungen durchweg der Fall 


Abb. r. Röntgenaufnahme des Magens 
3 Wochen vor der Operation. 


war; ein Tiefenwachstum fehlte nicht nur im Bereich der Muscularis mucosae, 
vielmehr war die nun zu beschreibende Neubildung auf die oberen und mitt- 
leren Lagen der Schleimhaut beschränkt und erreichte nur ganz ausnahmsweise 


Abb. 2. 


Junger Oberflächenkrebs des Magens. Querschnitt durch die Pars pylorica. 


a u. a’: Grenzen des Krebses. Durch das interstitielle Flächenwachstum hat sich die 
a in grobe polypöse Falten aufgeworfen. Bei b senkrechter, bei e Flach- 
schnitt durch den ‚‚Polypen‘“. 
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den Fundusbereich der Mukosa. Trotz des Fehlens einer Ausdehnung in Rich- 


tung auf die Submukosa waren die Grenzen der krebsigen Schleimhautwuche-: 


ur 
LK 


Abb. 3. Junger Oberflächenkrebs des Magens. Seitliche Grenze gegen die normale 


Schleimhaut; a entspricht dem Punkte a in Abb. 2; ccc geben die unteren Grenzen 
des Krebses innerhalb der Schleimhaut an. Vergr. 1:17. 


rung sehr leicht zu erkennen ; denn gegenüber der übrigen Magenschleimhaut, 
die nur das Bild einer ausgesprochenen hypertrophischen Gastritis mit starker 
Verschleimung, Verlängerung und Verplumpung der Leisten, Atrophien in 


Abb. 4. Junger Oberflächenkrebs des Magens. Seitliche Grenze des Krebses nach der 
anderen Seite wie Abb. 3; die Abb. 4 entspricht der Stelle ai in Abb. 2; ccc gibt 
wieder die unteren Grenzen des Krebses innerhalb der Schleimhaut an. Vergr. ı7fach. 


den Grübchen zeigte, änderte sich das mikroskopische Bild schlagartig. Die 


Abb. 3 u. 4 zeigen dieses Verhalten: während die Basis der Schleimhaut, 


oft bis zu einem Drittel oder der Hälfte der gesamten Schleimhauthöhe aus 
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regelrecht geformten, höchstens zuweilen stärker gewundenen und erweiterten 
Pylorusdrüsen sich zusammensetzt, wird die Mitte der Schleimhaut von 
einer epithelialen, zusammenhängenden, lichtungslosen, das Interstitium 
einnehmenden Zellmasse oft bis in die vergröberten Kuppen erfüllt; bleiben 
diese frei, so sind oft die noch sichtbaren Restbestände der Schleimhaut- 
decke stark verschleimt, bzw. in schleimigem Zerfall begriffen (Abb. 4). 
Dieses infiltrierende Karzinom des Schleimhautinterstitiums ist in unserem 
Fall kein Gallertkrebs, sondern ein anaplastisches, fast immer solides Karzi- 
nom, das sich zusammenhängend als geschlossene krebsige Wucherung unter 
Vernichtung der zwischen seinen Zellbeständen untergehenden ursprüng- 
lichen Drüsenschläuche flächenhaft ausgebreitet hat und offenbar noch aus- 
breitete. Zuweilen bricht der Krebs in die Drüsenschläuche der Schleimhaut 
ein und kann Schleimstauungen verursachen. Scharf begrenzt bleiben Drüsen- 
reste stehen. Im Bereich des Polypen ist wohl sein ältester Teil anzusetzen, 
aber nicht notwendig in dem Sinne, daß zuerst etwa ein gestieltes Adenom 
vorgelegen hat; vielmehr bedingt erst die Breiten- und Höhenentwicklung 
des Krebses innerhalb der Schleimhaut deren polypöse Faltung; man kann 
diese Wirkung des interstitiellen Krebswachstums auf die Oberflächen- 
gestaltung der Schleimhaut in den jüngeren, seitlichen Teilen erkennen, wo 
sie sich nur in Form von fächerartig sich ausbreitenden Schleimhauterhebungen 
auszuwirken beginnt (vgl. Abb. 4). | 

Es ist zu vermuten, daß das durch eine glückliche Frühdiagnose gewonnene 
Bild eines wahrscheinlich noch jungen Magenkrebses sich in kurzer Zeit 
bis zur Unkenntlichkeit seiner Entstehungsweise und ursprünglichen Sonder- 
form verändert hätte, sobald geschwürige Veränderungen und damit auch 
der Einfluß lokaler Infektion Platz gegriffen hätte; man sieht die drohende 
Veränderung bereits in Abb. 3; die Submukosa unter der Neubildung war 
auffällig reich an großen, weiten Blutgefäßen. Hyperämische, sogar zum 
Platzen gefüllte Kapillaren sind bis in die oberste Schicht der Schleimhaut 
zu finden. Nachzutragen wäre noch, daß weder makroskopisch noch mikro- 
skopisch etwas von Metastasierung zu bemerken war. Entzündliche Re- 
aktionen im Bereich des Krebses sind zur Zeit noch auffallend geringfügig. 

Als das Zentrum der Neubildung, von der sie sich, flächenhaft auf die 
Schleimhaut beschränkt, gewissermaßen horizontal ausgebreitet hat, haben 
wir die Gegend des Polypen wahrscheinlichmachen können. Es erhebt sich 
aber noch die zweite Frage, von welchen Schleimhautteilen sie ausgegangen 
ist; da sie sich durchschnittlich vorzüglich in mittlerer Höhe der Mukosa 
hält, so liegt der Gedanke nahe, daß es die Gegend des Drüsenhalses mit 
seinen verhältnismäßig undifferenzierten Epithelien ist, die das Urmaterial 
des Krebses abgegeben hat. Man kann diese Zone mit den Indifferenzzonen 
(Schaper) anderer Organe vergleichen, epitheliale Zwischenstücke zwischen 
Ausführungsgang (Magenkrypte) und eigentlichen Magendrüsen: 

Vergleichen wir zum Schluß noch unseren Fall mit demjenigen von Kon- 
jetzny, so überwiegen auch in den'wichtigen Einzelheiten die Ähnlichkeiten 
die Unterschiede. Hier wie dort die Geringfügigkeit des klinischen Befundes, 
die plattenartige flache, im Schleimhautinterstitium sich ausbreitende 
krebsige Wucherung; die Unterschiede bestehen in der allerdings nur an einer 
einzigen Stelle erfolgten Überschreitung der Schleimhautgrenze durch den 
Krebs und in einer Lymphknotenmetastase bei Konjetzny, histologisch 
in dem Charakter des Krebses als Gallertkarzinom, dem stärkeren adeno- 
matösen Bau desselben und derstarken leukozytären Infiltration, dem Schwund 
des Deckepithels, endlich in der Anwesenheit zweier neben der Krebs- 
platte liegender Geschwüre. In bezug auf den Ausgangspunkt kommt Kon- 


jetzny zu der Schlußfolgerung, daß es das Epithel der Leistengrübchen 
gewesen ist. In einem Punkte befinde icl mich nicht mit ihm in Überein- 
stimmung, nämlich in der Annahme einer multizentrischen, d. h. von ver- 
schiedenen Stellen ausgehenden Krebswucherung; für meinen Fall jedenfalls, 
den ich aus einer Schnittserie übersehe, möchte ich an einer unizentrischen 
Entstehung festhalten. 

Es ist mir nachträglich geglückt, den oben angegebenen Vortrag Bertrands 
(1937) einzusehen. Er teilte 6 Frühfälle von Oberflächenkrebs des Magens 
mit, darunter zwei, die eben durch die Musc. mucosae durchgebrochen waren. 
Alle bis auf einen waren mit Geschwürsbildungen verbunden, wobei aus den 
Beschreibungen nicht immer ganz klar wird, ob sich der Krebs auf dem 
Boden einer ulzerösen Gastritis oder die Geschwürsbildung im jungen Krebs 
entwickelt haben soll. Bertrand selbst hält zum Unterschied vonKonjetzny 
jedenfalls die Entstehung solcher Krebse auch in einer normalen, nicht durch 
Gastritis vorbereiteten Schleimhaut für möglich. Aus mehreren seiner Ab- 
bildungen ist aber ersichtlich, daß dem Krebs schwere, und zwar tiefe Ent- 
zündungen der Magenwand vorausgegangen sein müssen, denn nicht nur 
die Submukosa ist schwielig verdichtet, sondern auch die Musc. propria 
von interstitiellen Narbenzügen durchsetzt. Auch spricht er von Atrophien 
der Schleimhaut neben den jungen Krebsen. Da in der Aufzählung der Fälle 
nicht auf die einzelnen Abbildungen Bezug genommen wird, ist keine weitere 
Stellungnahme möglich. Die Fälle scheinen mir im Rahmen der vorliegenden 
Frage des Frühkrebses des Magens zwar wertvoll, aber doch nicht ganz 
einheitlich und gleichwertig; es ist in Anbetracht der Möglichkeit, daß, einmal 
angeregt, solche Beobachtungen sich mehren werden, von vornherein an- 
gezeigt, davor zu warnen, die Kriterien für den wahren Oberflächenkrebs 
der Magenschleimhaut zu weit zu ziehen. Wenn Prinz aus der Konjetzny- 
schen Klinik, wie ich aus einem Vortragsbericht (Klin. Wschr. 1943, S. 682) 
ersehe, nicht weniger als 20 eigene Beobachtungen erwähnt, so würde dies 
unter der Voraussetzung, daß es sich wirklich um wahre Frühfälle des auf 
die Schleimhaut begrenzten Magenkrebses handelt, bei deren bisheriger 
großer Seltenheit, einen erstaunlichen Fortschritt nicht nur in der Diagnostik, 
sondern zweifellos auch in der Therapie des Maägenkarzinoms bedeuten. 


Zusammenfassung 


Es wird der Fall eines höchstwahrscheinlich unizentrisch entstandenen, 
ganz auf die Schleimhaut beschränkten Magenkrebses beschrieben; seine 
Ausbreitung erfolgte im Interstitium der Schleimhaut ohne Mitbeteiligung, 
vielmehr mit Zerstörung der normalen Drüsen. Als präkanzeröse Veränderung 
ist eine hypertrophische Gastritis anzusehen; die polypösen Bildungen sind 
hier nicht Vorstufe, sondern Folge der interstitiellen Schleimhautkarzinose. 
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Gericht, Medizin. Unfallpathologie. Gewerbepathologie. Begutachtung. 
Pharmakologie und Toxikologie (Fortsetzung) 


Hübner, A., Unfall oder Apoplexie? (Mschr. Unfallheilk. 50, 91, 1943.) 

Verf. weist nochmals an Hand eines Vorkommnisses darauf hin, daß bei 
einem Unfall stets die Frage, ob nicht ein Schlaganfall als Ursache des Unfalls 
oder des Todes in Frage kommt, zu klären ist. Auch in diesem Falle bei einem 
61jähr. Mann, der von einem Transportwagen stürzte und sich dabei einen 
Bruch des Nasenbeins zugezogen hatte, wies die Sektion als Ursache des 
Sturzes und Todes eine Apoplexie einwandfrei nach. 

H. Stefani (Göttingen). 

Wasmuth, K., Unfall und Zuckerkrankheit. (Hefte zur Unfallheilkunde.) 

Berlin, Springer, 1942. | 

Bei der gutachtlichen Beantwortung von Zusammenhangsfragen zwischen 
Zuckerkrankheit und Unfall muß grundsätzlich unterschieden werden, ob 
der Betroffene der Reichsunfallversicherung oder einer Privatversicherung 
angehört. In der öffentlichen Unfallversicherung werden die Mitglieder 
ohne Rücksicht auf den körperlichen Allgemeinzustand aufgenommen. 
Jeder anerkannte Betriebsunfall, der zu einer Entstehung oder Verschlimme- 
rung eines Leidens führt, bedingt volle Entschädigungspflicht der Unfall- 
folgen. Es gehört aber zu den allergrößten Seltenheiten, daß ein Unfall nach- 
gewiesenermaßen einen echten Diabetes bei einem vorher gesunden Menschen 
hervorruft. Voraussetzung dafür ist, daß ein schweres körperliches Trauma 
die Bauchspeicheldrüse unmittelbar verletzt oder der Unfall mittelbar die 
Funktionstüchtigkeit des Pankreas schädigt. Die durch einen Unfall bedingte 
Verschlimmerung eines bestehenden Diabetes setzt nicht nur Traumen der 
Oberbauchgegend voraus, sondern man wird je nach der Lage des Falles 
urteilen müssen. Solche Möglichkeiten sind in erster Linie durch vom Unfall 
bedingte hochfieberhafte Infekte gegeben. Voraussetzung ist, daß ein leichter 
Diabetes darauf in kurzer zeitlicher Folge die Symptome einer schweren 
Erkrankung aufweist. Unfallverletzungen, die durch das Bestehen eines 
Diabetes einen anormalen Verlauf nehmen, werden ebenfalls von der Reichs- 
unfallversicherung voll entschädigt. Auch als Berufskrankheit ist der Dia- 
betes in einem Falle bei einem Arbeiter, der 16 Jahre mit Blei arbeitete 
und geringe Symptome einer Bleivergiftung zeigte, anerkannt worden. — 
Als Wehrdienstbeschädigung kann, abgesehen von direkten Verletzungen 
der Bauchspeicheldrüse, nur die Verschlimmerung des bestehenden Leidens 
infolge körperlicher Strapazen, Diätfehler, Verwundungen und Infektions- 
krankheiten, die mit dem Ereignis in kurzem zeitlichen Zusammenhang 
stehen muß, gelten. — Die Verhältnisse in der privaten Unfallversicherung 
sind andere, da ein Teil der Versicherungen den Diabetes von vornherein 
völlig ausschließt und bei Verletzungen Verzögerungen des Heilungsverlaufs 
durch die Zuckerkrankheit, der abgeschätzt wird, abzieht. Ein schwerer 
Diabetes kann unter Umständen jede Versicherungsleistung für Todesfälle 
ausschließen. H. Stefani (Göttingen). 


Kreglinger, G., Unfallbedingtes generalisiertes Hautemphysem 
des Körpers. (Mschr. Unfallheilk. 49, 348, 1942.) 
Es wird eine Beobachtung eines generalisierten Hautemphysems durch 
Unfall mitgeteilt. Einem 77jähr. Waldarbeiter rollte ein mehrere Zentner 


schwerer Baumstamm über den Körper. Der Verletzte blieb kürzere Zeit 
bewußtlos liegen, ging dann jedoch noch unter starken Beklemmungsersclhei- 
nungen nach Hause. In der Folge nahm die Atemnot stark zu und es trat 
ein allgemeines Hautemphysem auf, das nur die Stirngegend, die Finger 
beider Hände, den rechten Unterschenkel und die linke untere Extremität 
freiließ. Im Vordergrund der Erkrankung stand der starke Lufthunger und 
der auf ein vermutetes Mediastinalemphysem zurückgeführte beschleunigte 
kleine Puls. H. Stefani (Göttingen). 


Lossen, H., Das Röntgenbild im Unfallgutachten bei Verletzungen 

der Knochen. (Mschr. Unfallheilk. 50, 184, 1943.) 

Verf. gibt einen ausgezeichneten Überblick über die Leistungsfähigkeit 
des Röntgenbildes bei Verletzungen der Knochen. Er weist darauf hin, daß 
für die abschließende Beurteilung eines Röntgenbefundes stets die Vor- 
geschichte und die klinischen Angaben erforderlich sind. An einer größeren 
Reihe von Beispielen, besonders von Schädel- und Wirbelsäulenaufnahmen, 
wird auf die differentialdiagnostischen Schwierigkeiten hingewiesen und die 
leichte Möglichkeit einer Fehldeutung der Schattenbilder besprochen. 

H. Stefani (Göttingen). 
Hueck, H., Über traumatische Ätiologie der Spondylolisthesis 

und des Bechterew. (Mschr. Unfallheilk. 50, 169, 1943.) 

Die beiden Mitteilungen über traumatische Spondylolisthesis und ankyli- 
sierende Spondylarthritis weisen darauf hin, daß auch durch einen Unfall 
das Endzustandsbild dieser beiden Leiden erzielt werden kann, wie aus dem 
Unfallereignis und den Brückensymptomen hervorgeht. In dem einen Fall 
hatte ein Bruch des 5. Lendenwirbelbogens mit Subluxation zwischen diesem 
Wirbel und dem Kreuzbein das Bild der Wirbelverschiebung veranlaßt. 
Im anderen Falle hatte ein erhebliches Trauma jedoch ohne röntgenologisch 
faßbare Knochenläsion zu Spangenbildungen zwischen den seitlichen Kanten 
des 11. Brust- bis 3. Lendenwirbelkörpers Veranlassung gegeben. 

H. Stefani (Göttingen). 
Siebner, M., Über Minenverwundungen. (Reserve-Kriegslazarett I 

Warschau.) (Zbl. Chir. 1942, 1922.) 

Im Feldzug gegen Sowjetrußland wurden während der Vormarschkämpfe 
neuartige Minenverwundungen beobachtet. Charakteristisch ist die durch 
die Sprengwirkung der Mine beim Auffahren oder Betreten hervorgerufene 
stumpfe Gewalteinwirkung von der Fußsohle her auf den Körper in kaudal- 
kranialer Richtung. Dadurch entstehen verschiedenartige, meist doppelseitige 
Schädigungen der unteren Gliedmaßen. Es finden sich alle Übergänge von 
der einfachen Verstauchung bis zum Verlust beider Füße durch völlige 
Zermalmung und Gangrän. Besonders häufig waren beiderseitige Fersen- 
beinbrüche und Luxationsfrakturen der Fußgelenke. 

C. Froboese (Berlin- Spandau). 


Krohn, P. L., Whitteridge, D., und Zuckerman, S., Physiologische Wir- 
kungen des Luftdrucks bei Explosionen. [Englisch.] (Lancet 
242, 252, 1942.) i 
Das englische Heimatschutzministerium beauftragt die Verff. mit Unter- 

suchungen über die Wirkung des Luftdrucks bei Explosionen auf den Körper. 

Schon 1940/41 hatte Zuckerman über die körperlichen Schäden durch die 

Explosion von Luftminen berichtet. Bei den jetzigen Tierversuchen, bei 

denen in erster Linie die Wirkung des Explosionsdrucks auf das Herz-Kreis- 

laufsystem, auf den Atmungsmechanismus und auf die Rindentätigkejt 
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des Gehirns an 75 Kaninchen, 2 Affen und 2 Katzen beobachtet wurde, 
wurden die früheren anatomischen Beobachtungen bestätigt. Die häufig 
erörterte Ansicht, daß der starke Luftdruck gewaltsam in die Luftröhre 
eindringt. und dadurch Lungenverletzungen und Zerreißungen verursacht, 
erwies sich als falsch, wie auch leicht im Tierversuch nachzuweisen ist. 
Kaninchen, deren Körper durch eine die Explosion standhaltende Kiste 
geschützt war, während der Kopf ungeschützt herausragte, zeigten bei Ex- 
plosionen keine nennenswerten Lungenverletzungen. Vielmehr entstehen 
alle Verletzungen und Zerreißungen durch den direkten Stoß der Luftwelle 
auf die Körperwand. In unmittelbarer Nähe einer heftigen. Explosion wird 
der Körper völlig zerrissen. Ist die Explosionswirkung jedoch gering und 
erfolgt sie aus der Nähe auf eine Körperseitenwand, so sind die Verletzungen 
einseitig auf der Seite, von der die Explosionswelle herkommt. Dies spricht 
dafür, daß die Saugwirkung nur einen geringen oder gar keinen Effekt zu 
haben scheint, denn diese müßte auch auf der anderen Seite Erscheinungen 
verursachen. In größeren Entfernungen von Explosionen finden sich die 
Verletzungen beidseitig, was durch die Ausdehnung der Luftwellen im Raum 
bedingt ist. Die Verletzungen der Lungen im Bereich der Sinus phrenico- 
costalis und costomediastinalis lassen ebenfalls die Verletzungen von außen 
erkennen. Nicht allein die Lungen, sondern vor allem auch noch die Bauch- 
organe und das Trommelfell, das häufig zerrissen wird, werden durch den 
Luftdruck schwer geschädigt. Einen bedeutenden Schutz vor dem Luftdruck 
der Explosionen gewährte im Tierversuch ein Schwammgummianzug und 
Verstopfung der Ohren oder ein dem Luftdruck standhaltender Behälter. 
Abgesehen von totaler Zerreißung des Organismus, erfolgt der Tod infolge 
der inneren Verletzungen meist durch Schock. Häufig finden sich Luftröhre 
und Hauptbronchien durch Blutkoagula verstopft. Wieder andere gehen an 
Lungenödem oder innerer Verblutung infolge Verletzung der Bauchorgane 
zugrunde. Blutungen in die Hirnventrikel sind nur bei Kaninchen beobachtet 
worden. Die Veränderungen am Zentralnervensystem sind so gering, daß 
sie kaum als tödlich angesehen werden können. Nach Explosionen zeigt 
das Herz häufig eine Beschleunigung der Schlagfolge. Der arterielle Blut- 
druck weist einen plötzlichen Abfall auf, der in Beziehung steht zur Stärke 
und Länge des Explosionsdrucks. Die plötzliche Schwankung des Blutdrucks 
scheint auf die Entwicklung des Lungenödems von Einfluß zu sein sowie 
auch die Atmung zu verlangsamen. Zeichen von Gehirnerschütterungen 
fehlen. Das Elektrokortikogramm zeigt gewöhnlich keinerlei Veränderungen 
oder nur Abweichungen, die auf die Blutleere der Hirnrinde infolge der 
allgemeinen Zirkulationsstörungen zurückgeführt werden können. 
H. Stefani (Göttingen). 

Wilson, V. J., und Tunbridge, R. E., Pathologische Befunde bei einer 

Reihe von Explosionsverletzungen. [Englisch.] (Lancet 244, 275, 

1943.) 

Bei 7 Erwachsenen und 5 Kindern, die durch eine Explosion ums Leben 
kamen, wurden die autoptischen Ergebnisse ausführlich beschrieben. Von 
den 12 ums Leben Gekommenen verstarb einer nach 8 Stunden, während alle 
übrigen tot aufgefunden worden waren. Die wichtigsten makroskopischen 
Befunde waren Blutungen, und zwar bei allen fleckförmige in beide Lungen. 
Weniger häufig, und zwar bei 6 Personen, fanden sich Blutungen in die 
Bauchhöhle, während Blutungen in das Mediastinum nur dreimal angetroffen 
wurden. Einmal war es auch zu einer Blutung in den Herzbeutel gekommen, 
bei dem gleichzeitig ein Riß einer Aortenklappe vorkam. Bei der histologi- 
schen Untersuchung fand man eine Blutüberfüllung der Lungenkapillaren 
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mit Blutaustritten in die Alveolen. Gelegentlich fand sich auch ein Emphysem 

und Einrisse der Alveolarzwischenwände. Die von Zuckerman bei Tier- 

experimenten gemachten Beobachtungen, daß die Explosionswelle den 

Körper zusammenpreßt, werden durch die autoptischen Befunde bestätigt. 
H. Stefani (Göttingen). 

Ascroft, P. B., Über eine Explosionsverletzung der Lungen mit 

einer eigenartigen Schädigung des Gehirns. [Englisch.] (Lancet 

244, 234, 1943.) 

Während nach den bisherigen Mitteilungen Explosionen besonders eine 
Schädigung der Thorax- und Abdominalorgane hervorrufen, wird in diesem 
Falle eine Explosionsverletzung bei einem 26jähr. Kanonier durch eine 
Handgranate beschrieben, die zu zahlreichen kleinen Blutungen in der grauen 
Substanz der Hirnrinde Veranlassung gegeben hat. H. Stefani (Göttingen). 


Tenner, K., Dauerschaden durch Hitzschlag. (Münch. med. Wschr. 
1942, Nr 28.) 
Bericht über ein amyostatisches Syndrom nach Hitzschlag mit Bevor- 
zugung der linken Körperhälfte sechs Monate nach Hitzschlag. Verf. denkt 
an vaskuläre Störungen im Linsenkerngebiet. Krauspe (Königsberg). 


Latner, A. L., und Lond, M. Sc., Die Unterdruckphase bei der Ex- 

plosion. (Lancet, 12. 9. 42, S. 303.) 

Mäuse wurden für kurze Zeit einem plötzlichen Unterdruck ausgesetzt. 
Fast die Hälfte der Tiere starb sofort oder nach kurzer Zeit. 

Es entstanden typische extra- und intrathorakale Sogverletzungen. 

Bei der Behandlung der Sogverletzungen der Lunge verhindert die Ruhig- 
stellung der Brust mit einer Bandage eine weitere Blutung in die Lunge. 

Der Schutz der Brust mit einer Bandage könnte eine Sogverletzung ver- 
hindern, indem sie die Überspannung des Lungengewebes hemmt. 

M.-D. von Ruperti (Göttingen). 
Reimann-Hunziker, G., Über den Einfluß der Sonnentätigkeit 
auf die tödlichen Lungenembolien. (Chirurg. Univ.-Klinik Basel.) 

(Helvet. med. Acta 10, H. 3/4, 403, 1943.) 

Die Abhängigkeit der Emboliensterblichkeit Basels von der Sonnen- 
tätigkeit wurde an 224 sezierten Fällen von fulminanter. Lungenembolie 
untersucht. Die Todesfälle häuften sich in den Tagen mit größerer magneti- 
scher Störung; an schwach gestörten Tagen traten sie relativ selten auf. 
Es schien jedoch die magnetische Störung des Operationstages bzw. Trauma- 
tages selbst für die spätere Entstehung der Thrombose und Embolie ohne 
Bedeutung. Die Auswahl magnetisch ungestörter Tage zur Durchführung 
einer Operation stellt also keine Prophylaxe dar, und es kann so einer Embolie- 
erkrankung nicht vorgebeugt werden. Eine mögliche Periodizität der Embolie- 
todesfälle im Zwischenraum von 27 Tagen, entsprechend der Dauer der 
Sonnendrehung um die eigene Achse und der gleichfalls im Zwischenraum 
von 27 Tagen sich wiederholenden magnetischen Störungen, ließ sich nur 
vermuten. Eine Abhängigkeit der Emboliesterblichkeit von den hellen 
chromosphärischen Eruptionen (Ultraviolettstrahlungen), auch von den 
Sonnenflecken, den Kalzium — hellen und dunklen Wasserstofflecken — 
ließ sich nicht feststellen. Von Bedeutung schien aber die Kulmination der 
Tätigkeitsherde im zentralen Meridian der Sonne zu sein. Bei Häufung 
dieser Kulminationen traten Embolietodesfälle vermehrt auf. Ebenso, häuften 
sich 4—2 Tage nach Zahlreicherwerden dieser Neuentstehungen von Sonnen- 
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fleckengruppen die Embolien. Die Sonnentätigkeit vermag also über den 
Umweg der Ionossphäre die Emboliesterblichkeit zu beeinflussen. 
Schmincke (Heidelberg). 


Henschen, c., Über den Einfluß der Sonnentätigkeit auf meteoro- 
pathologische Zustände des Menschen. Bemerkungen zum Be- 
griff einer „Solarpathologie‘. (Chirurg. Univ.-Klinik Basel.) (Helvet. 
med. Acta 10, H. 3/4, 409, 1943.) 

Die Großstörungen der solaren Einflußsphäre (Entstehung bestimmter 
chemischer Verbindungen durch Einbrüche von Ultraviolettstrahlen) können 
zu Gleichgewichtsstörungen nicht nur im vegetativen System, sondern in 
der chemischen, besonders in der fermentativen Grundlage des Organismus 
führen (Häufung von Lungen- und Magenblutungen, von apoplektischen 
Hirnblutungen, Eklampsiefällen, Ausbrüchen von manisch-depressivem Irre- 
sein an „kritischen Wettertagen‘). Für die Thrombo-Emboliefrage ist wichtig, 
daß bei der Entstehung krankhafter, strukturmechanisch schlechter, weil 
ungewöhnlich rasch und auf eine große Strecke gebildeter und damit brüchiger 
Fernthromben, denen die innere Gerinnselfestigkeit fehlt, und die infolge 
mangelnder Klebefestigkeit nicht zuverlässig mit der Gefäßwand verkleben, 
die im Augenblick der Thrombenbildung vorhandene Fermentlage von Blut 
und Geweben eine maßgebende Rolle spielt. Eine Reihe von Fermenten 
werden unter der Einwirkung des Magnetstromes aktiviert, andere wieder 
entaktiviert. Auf die grundsätzlichen Ausführungen über die solare Meteoro- 
pathologie in der Arbeit sonst kann nur verwiesen werden. 

Schmincke (Heidelberg). 


Schultz, Pathologie der Erfrierungen. (Bericht über die 2. Arbeits- 
tagung Ost der beratd. Fachärzte Mil.ärztl. Akad. Berlin, 1942, S. 48.) 
Unter Hinweis auf Siegmund (Münch. med. Wschr. 1942, Nr 39) wird 

ausgeführt: Für den Feldpathologen sind besonders wichtig die unmittelbar 

an die Erfrierung anschließenden Komplikationen: Eitrige Thrombophle- 
bitis, metastatische Gelenkeiterungen, ausgedehnte Phlegmonen, häufige 

Endokarditis (bei Boehne in 10%) als fragliche Folge der allgemeinen 

Abkühlung, Nephrosen (in 50 % der Erfrierungen 3. Grades bei Boehmig). 

Für reinen Erfrierungstod ist bisher kein spezifischer anatomischer Be- 

fund bekannt. Wichtig ist die Verlagerung der Blutmasse in die inneren 

Organe, die Glykogenfreiheit von Leber und Muskulatur (Lucke), aber 

trotzdem Gewichtsvermehrung der Leber (durch die trübe Schwellung ? 

Boehmig). Schultz fand in der kalten Jahreszeit wachsartige Degeneration 

der Muskulatur in 37 % aller Sektionsfälle gegen nur 4 % in der wärmeren 

Zeit. Als Zukunftsaufgabe wird die genaue Untersuchung der Nebenniere, ent- 

sprechend den Ausführungen von Rein und Killian hervorgehoben. 

Gg. B. Gruber (Göttingen). 


Lendie, Pharmakologische Ergebnisse bei örtlichen Kälte- 
schädigungen im Tierversuch. (Bericht über die 2. Arbeitstagung 
Ost der beratd. Fachärzte Mil.ärztl. Akad. Berlin, 1942, S. 51—53.) 

Es wurde versucht, die Abhängigkeit der Schädigungen vom Kältegrad 
und der Dauer der Einwirkung am Rattenschwanz quantitativ nachzuweisen, 
was nur unzureichend gelang. Auch die Prüfung therapeutischer Einwir- 
kungen am Rattenschwanz und am Kaninchenohr hatte kein eindeutiges 
Ergebnis. Die Versuche führten aber zu einem gewissen Einblick in die 
pathophysiologischen Vorgänge bei der schweren Durchfrierung. Das Kapil- 
larsystem ist als Hauptort der Schädigungen anzusehen. Hieraus erklären 
sich Stase, Ödembildung, unzureichende Ernährung des Gewebes, Blasen- 
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bildung usw. Bei der Punktion der Gefäße während des Auftauens gefrorener 
Ohren wurde nachgewiesen, daß das darin enthaltene Blut hämolysiert ist, 
und daß bei der Hämolyse gefäßerweiternde Stoffe entstehen; außerdem 
ließ sich biologisch ein histaminartiger Stoff nachweisen. Bei der Durch- 
strömung der gefrorenen Ohrenpräparate mit Telluritlösungen (Anordnung 
von Wels) wurde ferner eine Schädigung im Sinne der Hemmung oder Auf- 
hebung des Reduktionsvermögens in gewissen Hautschichten festgestellt, 
und zwar auch dann, wenn die Adrenalinempfindkchkeit der Arteriolen 
noch vorhanden war. — Bezüglich der Möglichkeiten zur Beeinflussung 
der Kapillarpermeabilität im Sinne einer Dichtung wird festgestellt, daß 
es ein spezifisches Mittel hierfür nicht gibt. 
Aussprache: 

Jarisch: Reaktive Hyperämie des Armes nach Blutstromabsperrung 
am Oberarm bei 15—20° Zimmertemperatur und Beobachtung der Finger- 
temperatur gibt ein Mittel, die individuellen Unterschiede der Gefäßreaktion 
objektiv zu erfassen. Es gibt drei Typen von Menschen: 1. es wird über 
Ausgangstemperatur erwärmt; 2. es wird bis zur Ausgangstemperatur er- 
wärmt; 3. es wird nicht aufgewärmt. Dieses sind besonders frostgefährdete 
Menschen (Dyskrasiker). 

Berg: Kritik an der Empfehlung des Alkohols bei Kälte. Bekanntlich 
ist das Wärmegefühl nach Alkoholgenuß bei kurzfristiger Kälteeinwirkung 
angenehm. Die alpinistische Erfahrung berichtet aber von den vielfach be- 
legten Steigerung der allgemeinen Erfrierungsgefahr nach Alkoholgenuß, 
da die periphere Wärmeabgabe erhöht und die Warnsignale des Körpers 
gelähmt werden, und die dem Erfrierungstod vorausgehende Schläfrigkeit 
gefördert wird. 

Büchner: Wir haben die Morphologie der Kälteanpassung und die Patho- 
logie der allgemeinen Auskühlung an 20 reinen Auskühlungstodesfällen 
und in zahlreichen Tierexperimenten untersucht und folgendes festgestellt: 
Bei langdauernder Kälteeinwirkung mit erhaltener Wärmeregulation wandelt 
sich die Schilddrüse aus einer kolloidreichen in eine hochaktive Basedow- 
ähnliche Schilddrüse um. Bei Auskühlungstodesfällen sind dagegen keine 
Veränderungen an der Schilddrüse zu sehen. Dagegen findet sich in den 
meisten dieser Fälle ein Lipoidschwund der Nebennierenrinde, der auch 
beim Tier nach akuter Abkühlung zu beobachten ist. Bei längerdauernder 
Kälteeinwirkung vergrößert sich die Nebennierenrinde und wird lipoidreich. 
Bei akuter Auskühlung wird das Glykogen in der Leber, im Skelettmuskel 
und im Herzmuskel stark verringert. Dagegen finden sich nach länger- 
dauernder Kälteeinwirkung bei erhaltener Wärmeregulation fast normale 
Glykogenwerte in der Leber und im Skelettmuskel, aber ein fast völliger 
Glykogenschwund im Herzmuskel. — Eine vakuolige Degeneration in ver- 
schiedenen Organen, eine Verfettung im Herzmuskel, in der Niere und im 
Skelettmuskel sprechen für einen allgemeinen Sauerstoffmangel als Ursache 
des Auskühlungstodes. Die Niere zeigt niemals eine Glomerulonephritis, 
dagegen Eiweißausscheidung. Im Magen finden sich häufig bei Mensch und 
Tier nach Auskühlung multiple Schleimhauterosionen, deren Weiterentwick- 
lung zum chronischen peptischen Geschwür unwahrscheinlich ist. 

Gg. B. Gruber (Göttingen). 
Ranke, Wärmeregulation. (Bericht über die 2. Arbeitstagung Ost der 

beratd. Fachärzte Mil.ärztl. Akad. Berlin, 1942, S. 43.) 

(Vgl. Klin. Wschr. 1943, S. 113.) Ergänzend zu der bekannten Wärme- 
regulation (physikalische Regulation der Wärmeabgabe, chemische Regu- 
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lation der Wärmebildung) wird besprochen, daß aus den durch Kreislauf- 
sperre der Abkühlung preisgegebenen Körpergebieten bis zu 300 Kal. ab- 
gegeben werden können (Koenig), ehe Schädigung eintritt. Die gleiche 
Wärmemenge ist zum Aufwärmen erforderlich. Über den Stoffwechsel in 
abgekühlten Gebieten wissen wir noch zu wenig. Doch tritt bei Wieder- 
erwärmung seröse Entzündung und damit Kreislaufschädigung ein. Während 
nach Holzloehner bei Auskühlung des ganzen Körpers schnellste Erwärmung 
erforderlich ist, ist bei örtlicher Erfrierung zuerst der Blutkreislauf in Gang 
zu bringen und dann zu erwärmen. Weiterhin wird die Anpassung an Kälte 
besprochen: Änderung des Stoffwechsels über die Schilddrüse, Kapillar- 
übung. — Der Mensch ist mehr für das Ertragen kurzer starker Kälte ge- 
eignet als für langfristige geringere Einwirkungen. Gg. B. Gruber (Göttingen). 


Siegmund, H. (Kiel), Zur Pathogenese und Pathologie von ört- 
lichen Kälteschäden. (Münch. med. Wschr. 1942, Nr 39.) 
Steigerung des Temperaturgefälles in der Haut bei Abnahme der Außen- 

temperatur wird durch verschiedene Umstände, besonders durch Wasser, 

auch in Form von Schweiß begünstigt, besonders durch eishaltiges Schmelz- 
wasser. Die biologische Folge sind Kreislaufstörungen, die zu einer ver- 
minderten Hautdurchblutung führen. Die Haut wird blaß, es entstehen 

Sensibilitätsstörungen. Es handelt sich dabei um eine vollständige Kon- 

traktion der Hautkapillaren und wohl auch der größeren vorgeschalteten 

Arterien. Alle anderen Reize wie Schock, Blutverlust usw. verstärken das 

Phänomen. Eine initiale Hyperämie. wurde nicht festgestellt. An den be- 

vorzugten Zehen spielt der Wärmeentzug durch den Boden eine besondere 

Rolle. Die durch Konstriktorenreizung bewirkte Blutleere hält so lange an, 

bis durch Reizung der Wärmerezeptoren eine Gefäßerweiterung eintritt. 

Bei kurzfristiger Kälteeinwirkung ist die dann einsetzende Durchströmung 

verlangsamt und erfolgt in erweiterter Strombahn. Es kommt zur Peristase 

nach Ricker. Die zyanotisch blaurote Hyperämie und das Ödem erzeugen 

Juckreiz. Kommt es nicht in 15 bis 30 Minuten zur Erholung, so folgen 

längerdauernde Zirkulationsstörungen nach Art der Frostbeulen (fixierte 

peristaltische Hyperämie) mit Störung der vasomotorischen Erregbarkeit 
auch gegen andere Reize. Wesentlich ist weniger die Intensität als die Dauer 
der Kälteeinwirkung. Einwirkungen der Kälte auf örtlichen Stoffwechsel 
und Gewebe zusammen mit Sauerstoffmangel und Kohlensäureanreicherung 
schaffen die Gewebsschäden. Der eintretende Erstickungsstoffwechsel führt 
zu Übersäuerung des Gewebes (Milchsäure), Störung der oxydativen Des- 
amidierung der Aminosäuren läßt gefäßwirksame dilatatorische Stoffe ent- 
stehen. Nach Aufhören der anaeroben glykolytischen Spaltungsvorgänge 
stirbt das Gewebe ab. Kolloidchemische Vorgänge erklären Absinken des 
elektrischen Potentials, Flockung und Agglutination der Blutzellen. Da- 
neben schafft gleichzeitig die Kältewirkung einen verlangsamten Ablauf 
der Reaktionen. Es kommt zu Verlust wichtiger Kolloidbesonderheiten der 

Gewebe (Schade). Ein völliges Durchfrieren der Gewebe zu Eis wird als 

selten hingestellt. Erfrorene Gewebspartien zeigen mikroskopisch eine völlige 

Kontraktion und Blutleere der Gefäße sowie Zeichen der Kern- und Zell- 

degeneration. Erst durch das Wiedereinströmen des Blutes, wahrscheinlich 

bei noch bestehender Verengerung der vorgelagerten größeren Arterien, ent- 
stehen die klinischen Veränderungen. Bei den sogenannten Erfrierungen 
ersten und zweiten Grades stellt sich der Kreislauf mehr oder weniger schnell 
wieder her, die durch die Peristase bedingten Veränderungen zeigen verschie- 
dene Grade der Ausbildung. Bei stärksten anoxybiotischen Kälteschäden 
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stellt sich der normale Gewebsstoffwechsel nicht wieder her, es kommt 
schließlich zu Stase und Brand (Erfrierung II. Grades). Zwischen den Ex- 
trenıen liegt eine Fülle von Veränderungen, die besonders für die Gefäße 
geschildert, und als Folgen des Flüssigkeits- und Eiweißaustritts aus dem 
Plasma durch die durchlässig gewordene Endothelmembran in die unter 
Sauerstoffmangel stehenden Gefäßwände und Gewebe und der Einwirkung 
von pathologischen Stoffwechselprodukten dieser auf den Gefäßinhalt be- 
trachtet werden. Es entstehen so verschiedene Schäden der Gefäßwände 
mit nachfolgender Stase und Agglutination der Blutkörper, deren verschieden- 
artiges morphologisches Bild beschrieben wird. Die im Anschluß an die ver- 
schiedenartigsten Abscheidungen und Thrombenbildungen auftretenden 
Zellreaktionen werden erörtert. Man findet erstens zur Blutgerinnung führende 
Schädigungen der Gefäßwand mit Untergang der oberflächlichen Gefäß- 
wandschichten, Übergang von gerinnendem Blut in die Gefäßwand und 
reaktive Bindegewebswucherungen, zweitens rein plasmatische Durch- 
tränkungen der Gefäßwandschichten mit Histolyse und entsprechenden 
bindegewebigen Reaktionen, drittens Auflockerung des subendothelialen 
Gewebes und Endothels mit mukoider Hyperplasie der Grundsubstanz, 
Gewebsquellung und Neubildung kollagenen und elastischen Gewebes, 
viertens vorwiegend intravaskuläre Gerinnselbildungen mit nachfolgender 
Organisation. Es entstehen die Bilder der Angiopathia obliterans resp. de- 
formans als Folge einer akuten thrombontischen Angiopathie. Es ergeben 
sich so enge Beziehungen zwischen den Anschauungen von Ricker und Schür- 
mann. Als wesentliches Moment wird die Wirkung der bei der Erfrierung 
geschilderten chemischen Abbauprodukte angenommen. Die Bedeutung 
der Rickertschen Strombahnstörungen läßt sich aus den Präparaten nicht 
so sicher ablesen, sie spielen gewiß auch eine Rolle. Jedenfalls waren die 
proximalen Arterienstrecken vor Stasen stets verengt. Sie zeigten auch 
anatomische Veränderungen. Hierin liegt der Schlüssel zum Verständnis 
der Spätschädigungen. Kälteschaden ist also ein Problem der Blutströmung 
in einem durch Erstickungsstoffwechsel geschädigten Gewebsbezirk, eine 
thrombontische Angiopathie. Krauspe (Königsberg). 


Altenkamb, Th., Beitrag zur Frostschädenbehandlung durch Grenz- 

stranganästhesie. (Münch. med. Wschr. 1943, Nr 8.) 

Es ist noch umstritten, ob sofortige Erwärmung nach Erfrierung schäd- 
lich oder günstig wirkt, für beide Ansichten liegen Beobachtungen vor. 
Jedenfalls hat sich eine Erwärmung und bessere Durchblutung der kälte- 
geschädigten Gewebe durch temporäre Ausschaltung des Sympathikus ver- 
mittels Anästhesie als segensreich durcligesetzt. Diese Behandlung ist die 
Voraussetzung zum Erfolg einer Wärmeanwendung. Nekrosebildung kann 
durch den Eingriff verhütet werden oder schränkt deren Ausbildung erheblich 
ein. Bei Spätanwendung wird schnellere Heilung der Demarkationsstellen 
gefunden, die Sudecksche Knochenatrophie bildet sich röntgenologisch 
zurück. Krauspe (Königsberg). 


Siegmund, Pathologische Befunde bei Erfrierungen, Inanitions- 
schäden. (l. Arbeitstagung Ost der beratd. Fachärzte am 18. u. 19. 5. 42. 
in der Mil.ärztl. Akad. Berlin, S. 135.) 

Vom Standpunkt der allgemeinen Pathologie stellen sich die Kälteschäden 
dar als ein Problem der Blutströmung in einem durch Erstickungsstoff- 
wechsel vorher geschädigten Gewebsbezirk und als eine Frage der gegen- 
seitigen Beeinflussung von Blut und Gewebe. 
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Die Vorgänge der Demarkation und Sequestrierung gangränöser Teile 
bieten pathologisch nichts besonderes Neues. Die Demarkationszone ist 
praktisch stets infiziert. Trotzdem sind septische Allgemeininfektionen relativ 
selten. Erwähnung verdient die Entwicklung einer eigenartigen, teils verru- 
kösen, teils exsudativen Phlebitis, die kontinuierlich in einem Fall bis zur 
Kniegegend, in einem anderen in beiden unteren Extremitäten von den 
Fußrücken bis zur Leistenbeuge reichte; sämtliche Venen waren dabei in 
makkaroniröhrenartige, enge gelbe, dickwandige Röhren verwandelt. Der 
Tod trat in beiden Fällen durch Lungenabszesse ein (Demonstration). Häufig 
ist das Auftreten von Wundstarrkrampf nach Erfrierung der Füße, der 
trotz sofortiger Amputation in allen Fällen zum Tode führte. Fieber hat Ref. 
nur selten, allgemeine Kreislauf- und Blutdruckstörungen sowie Kompli- 
kationen anderer Art bei einem Krankengut von 300 Fällen nicht ge- 
sehen. 

Daß durch übermäßige Anstrengung und unzureichende Kalorienzufuhr, 
also ein Mißverhältnis zwischen Kalorienverbrauch und -zufuhr das Auf- 
treten von Kälteschäden begünstigt werden kann, liegt auf der Hand. Die 
Beurteilung von Resistenzminderungen als Folge von Kälteschäden ist 
schwierig, weil das Auftreten der Erfrierungen in der Regel in eine Zeit fällt, 
wo auch sonst eine erhebliche Resistenzverminderung und Anfälligkeit gegen- 
über verschiedensten Infekten besteht (Verpflegungsschwierigkeiten). 

Gg. B. Gruber (Göttingen). 
Staemmler, M., Örtliche Erfrierungen, ihre pathologische Ana- 
tomie und Pathogenese. (Patlı. Institut Univ. Breslau.) (Zbl. Chir. 

1942, 1757.) 

Auf Grund der Erfahrungen beim Menschen und des Experimentes kann 
man folgendes mit Sicherheit sagen: 1. Die Folge der örtlichen Kälteeinwir- 
kung ist eine schwere Störung des Kreislaufs. 2. Diese besteht zunächst in 
einem langdauernden Spasmus der größeren und kleinen Arterien, die dann 
in einen Zustand der Peristase oder Stase der terminalen Strombahn über- 
geht. 3. Dieser peristatische Zustand kann örtliche Gefäßthromben und 
Gefäßwandschädigungen zur Folge haben. Sie tragen dazu bei, die Kreis- 
laufschädigung anatomisch zu fixieren. 4. Von dem Grad und der Dauer 
der Zirkulationsstörung ist es abhängig, ob gröbere Ernährungsstörungen 
der Gewebe eintreten. Diese werden von entzündlichen Reaktionen begleitet. 
Ist die Gewebsschädigung nur leichten Grades, so spielt sich der Entzündungs- 
prozeß im kältegeschädigten Gebiet selber ab. Es entsteht ein Entzündungs- 
ödem oft bullöser Art. Ist die Gewebsschädigung stärker, so entsteht das 
Bild der Gangrän. Die geschädigten Gewebe sind zu einer entzündlichen 
Reaktion nicht mehr fähig‘ Diese entwickelt sich nur in Form einer De- 
markation am Rande der Nekrose. 5. Neben der Kreislaufstörung spielt die 
direkte Kälteschädigung der Gewebe nur eine untergeordnete Rolle. Die 
Behandlung der Erfrierung hat deshalb auch besonders dem Kreislauf ihre 
Aufmerksamkeit zu schenken. C. Froboese (Berlin-Spandau). 


Müller, W., Über die Todesursache bei örtlichen Erfrierungs- 
schäden. (Path. Inst. Königsberg.) (Dtsch. Mil.arzt 1943, Nr 1, 16.) 
Übersicht über die Todesursachen bei einer kleinen Zahl von örtlichen 

Frostschäden. Die Hälfte der Fälle fällt einer sekundären Allgemeininfektion 

zum Opfer, während nur eine kleine Anzahl (6 Fälle der nicht genannten 

Gesamtziffer) mit Wahrscheinlichkeit auf einer reinen Intoxikation beruht 

hat. Außerdem wurden Endokarditis, Diphtherie, aber nicht immer Wund- 

diphtherie, Lobärpneumonien und frische Tuberkulosen, Ruhr und ein ein- 
12* 


ziger Fall von Lungenembolie bei blander Thrombose der Beinvenen be- 
obachtet. M. Nordmann (Hannover). 


Loos, H. 0., Zur Klinik und Therapie örtlicher Erfrierungen. 

(Reservelazarett Innsbruck.) (Münch. med. Wschr. 1943, Nr 9.) 

Im russisch-finnischen Krieg betrugen die Erfrierungen rund 12 % der 
66000 Totalverluste. Das Zustandekommen der Erfrierungen hängt von 
primären Faktoren ab, deren äußere in der Kälte zu suchen sind, ferner 
von primären inneren, z. B. der Kältedisposition der Lymphatiker und 
Vagotoniker. Dazu kommen sekundäre Faktoren, als äußere etwa Nässe, 
Wind, gute Wärmeleiter, als innere periphere Kreislaufstörungen der ver- 
schiedenartigsten Ursache wie Blut verlust, langes Stehen, beengende Kleidung, 
Alkohol, Nikotin, Nervenverletzungen, Erschöpfungen usw. 

Erfrierungen kommen schon bei einer Temperatur von etwa 3—6° über 
dem Gefrierpunkt vor. Alkohol kann die Entstehung von Erfrierungen unter 
Umständen sogar begünstigen. Nach Zelewski entstehen Erfrierungen durch 
Stehen im Schnee in etwa 24 %, durch Wunden und Blutverlust in etwa 
19 %, und durch nasse Kleider in etwa 10 %. Inwieweit bei der Entstehung 
der primären Anämie nach Kältewirkung Adrenalin eine Rolle als Über- 
träger spielt, steht noch offen. Als geringste Folge der Kältewirkung wird die 
sogenannte dreifache Reaktion der Haut nach Ebbecke und Lewis bezeichnet, 
die am besten als indifferente Kältereaktion zu benennen wäre. Dann kommt 
die Schilderung der klassischen Erfrierungsgrade. Bei 900 Erfrierungen 
fanden sich nach Frey die unteren Gliedmaßen in 826 Fällen, die oberen 
in 19 Fällen, beide zusammen in 55 Fällen beteiligt. Aus dem Schrifttum 
wird der seltene Fall einer Augenerfrierung bei einem Flieger erwähnt. Örtliche 
Erfrierungen stärkerer Art machen fast stets toxische Allgemeinerscheinungen. 
Als Folgen werden Kältespätgangrän, Kälteneuritis und Akrozyanose hervor- 
gehoben. Als Komplikationen wird an Tetanus, feuchten Brand gedacht. 
Abschließend finden sich therapeutische Erörterungen; besonders wird die 
prophylaktische Kältegewöhnung erwähnt. Krauspe (Königsberg). 


Uehlinger, E. (Zürich), Endarteriitis obliterans und Trauma. (Schweiz. 

Z. Unfallmedizin u. Berufskrankheiten, 1939, Nr 2.) 

Verwickelte Vorgeschichte mit zwei auseinanderliegenden Unfällen. Die 
Sektion ergibt als Hauptkrankheit eine ausgedehnte, auf die Gliedmaßen be- 
schränkte End. obl. Buerger, mit Hauptlokalisation in der rechten Arteria 
brachialis und den Aa. tibiales. Der durch die nichteitrige produktive Intima- 
entzündung bedingte Gefäßverschluß gibt ohne weiteres die Erklärung für 
die eigenartigen klinischen Erscheinungen: Abkühlung im Ausbreitungs- 
gebiet dieser Arterien. Abnahme der rohen Muskelkraft, Einschränkung der 
Beweglichkeit und ischämische Schmerzen. Sowohl für die Entstehung 
wie für die Progredienz dieser Krankheit spielen die Unfallsereignisse keine 
Rolle. Es handelt sich um eine zufällige zeitliche Koinzidenz von Unfall- 
ereignis und Krankheitserscheinungen, wie besonders eindrücklich das voll- 
ständig unfallunabhängige Auftreten der Verschlüsse beider Beinarterien 
beweist. Die Begutachtung seltener Erkrankungen in bezug auf ihre Zu- 
sammenhänge mit Traumen ist immer in Ermangelung einer größeren per- 
sönlichen Erfahrung und zuverlässiger statistischer Angaben außerordentlich 
schwierig. In solchen Fällen sollte die traumatische Ätiologie nur unter 
Vorbehalt anerkannt werden und die endgültige Entscheidung bis zur Klärung 
durch den weiteren Verlauf oder die Sektion aufgeschoben werden. 

Gg. B. Gruber (Göttingen). 
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v. Balogh, E., Über die fatalen Wirkungen von autakoiden vaso- 
aktiven Gewebsstoffen bei experimenteller Lufttaucher- bzw. 
Höhenkrankheit und deren erfolgreiche Beeinflussung. (Path. 
Institut Univ. Budapest.) (Aus der Sitzung der III. Kl. der Ung. Akad. 
d. Wissensch. Budapest vom 21. Juni 1943.) 

Verf. hat in seinem Universitätsinstitut für pathologische Anatomie und 
experimentelle Krebsforschung zu Budapest an etwa 350 Tieren (Mäusen, 
Ratten, Kaninchen, Meerschweinchen) Unterdruckversuche — mit der tech- 
nischen Unterstützung des königl. ungar. Luftwaffenkommandos — aus- 
geführt. Nach seinen Auseinandersetzungen wird von ihm die Lufttaucher- 
krankheit (,,A“) als eine mit Alkalose einhergehende akzelerierte, — die 
Höhenkrankheit („B“) als eine von Azidose begleitete retardierte „Dys- 
oxydase‘ aufgefaßt und als solche experimentell vielfach begründet. Infolge 
mangelhafter Verbrennung, ausbleibender fermentativer Zerstörung usw. 
tritt bei beiden Krankheitsformen überschüssige autakoide Anhäufung von 
hochwirksamen vasoaktiven Gewebsstoffen auf, welche bei der Auslösung 
der zirkulatorischen Kollapserscheinungen, sogar des tödlichen Ausganges, 
ausschlaggebend mitwirkt. Nach seinen biologischen, mit den histologischen 
Befunden in Einklang stehenden Proben kommen bei Mäusen bei AT" vor- 
wiegend azetylcholinartige — bei ‚„B‘ hauptsächlich histaminähnliche Ge- 
websgifte zum Worte, die sich gelegentlich gegenseitig potenzieren können. 
Die fatalen Wirkungen von diesen glückte es ihm synergisch und auch ant- 
agonistisch zu beeinflussen. So wurde z. B. der Überschuß der ersteren bei 
„A“ durch einfache physikalische Adsorption (nach Galehr und Plattner, 
Enngelhart und Loewi, Saunders, Lackner und Schochet) mittels einer lproz. 
intravenös eingespritzten Tierkohlesuspension — der Exzeß der letzteren 
(histaminartigen) bei RI" durch Inaktivierung mit 1:2000 Formalin (nach 
Kendall, Best und McHenry, Zipf und Bartscher usw.) — weiterhin durch 
den Kapillartonus erhöhendes Pituitrin, dann auch durch das Heranziehen 
von schwerkranken (24—30 Std.) Tetanus- und (72—96 Std.) Influenza- 
mäusen (die nach seinen Feststellungen drastische Mengen freigesetzter 
azetylcholinartiger Stoffe aufweisen) so weit paralysiert, daß die katastro- 
phalen Gefäßkrisen auf frappante Weise zu verschieben waren. Es gelang hier- 
durch, die Höhentoleranz wesentlich zu steigern bzw. den schweren toxischen 
Zustand der genannten Infektionen (selbst bei 5proz. O,-Verdünnung und 
bei 2—3 Atm. Überdruck usw.) fast augenblicklich, für mehrere Tage viel- 
fach aufzuheben. Zur praktischen Ausnützung der Versuchsergebnisse wird 
angeregt. (Autoreferat.) J. Putnoky (Kolozsvar). 


Kwiatkowski, H., Beobachtungen über die Beziehung von Hista- 
min zur reaktiven Hyperämie. [Englisch.] (Dep. of Physiotherapy 
a. Physiol. Middleser Hospital Med. School.) (J. of Physiol. 100, 147, 
1941.) 

In neuerer Zeit wurden zahlreiche Untersuchungen über die reaktive 
Hyperämie angestellt und dabei die Ansicht ausgesprochen, daß diese Er- 
scheinung auf einen gefäßerweiternden Stoff zurückzuführen ist, der sich 
in den Zwischenzellräumen aufstapelt und offenbar etwas mit Histamin 
zu tun hat. Da die reaktive Hyperämie von großem physiologischen und 
klinischen Interesse ist, hat es sich der Verf. zur Aufgabe gemacht, neue 
Versuche darüber anzustellen, ob ein Freimachen von Histamin für die 
Symptome der reaktiven Hyperämie verantwortlich zu machen ist. Er 
entwickelt ein neues Verfahren, das es gestattet, das Histamin selbst in 
kleinsten Mengen nachzuweisen, und zwar unter Verwendung eines Stücks 
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des Ileums eines Meerschweinchens. Nun wurde darauf hinausgegangen, 
denjenigen Körper kennenzulernen, durch den die reaktive Hyperämie er- 
zeugt wird. Es wurde die Natur eines in Alkohol unlöslichen Stoffes aus dem 
Blute erforscht, mit dessen Hilfe man imstande ist, eine Zusammenziehung 
glatter Muskulatur zu bekommen. Dieser Stoff wurde als Kalium erkannt. 
Der Histamingehalt des venösen Blutes beim Menschen und beim Kaninchen 
hat sich während einer reaktiven Hyperämie gegenüber der Norm nur wenig 
gesteigert erwiesen. 

Bemerkenswert ist es, daß die Einverleibung von Cystein die Wirkung 
injizierten Histamins auf den Blutdruck bei der Katze aufzuheben vermag. 
Man ist aber auf diese Weise nicht in der Lage, den Abfall des Blutdruckes 
zu verändern, der sich im Gefolge einer reaktiven Hyperämie bemerkbar 
macht. — Aus den gesamten Untersuchungen geht hervor, daß man nicht 
in der Lage ist, die Erscheinungen der reaktiven Hyperämie mit Hilfe einer 
Ausschüttung von Histamin zu erklären. v. Skramlik (Jena). 


Pietrusky, F., Blutgruppenfehlbestimmungen bei gerichtlichen 
Begutachtungen und Hinweise zu ihrer Verhütung. (Inst. f. 
gericht). Med. Univ. Heidelberg.) (Dtsch. Z. gericht Med. 37, H. 3/4, 
1943.) 

In den letzten 4 Jahren wurden in 396 Obergutachten 26 falsche Blut- 
gruppenbestimmungen festgestellt, davon 12 bei Kindern. Die Fehlbestim- 
mungen wären, abgesehen von der Übersendung falschen Blutes, wofür in 
' keinem Falle hier ein Anhalt gegeben war, wohl vermieden worden, wenn die 
Arbeitsanweisung des R.M. d. I. genau beachtet worden wäre. Die staatlich 
geprüften Seren entsprechen aber nicht immer den geforderten Ansprüchen, 
sie sind auch zur Erkennung schwacher Rezeptoren nicht immer brauchbar. 
Es wäre zu begrüßen, wenn von den Sachverständigen die Selbstherstellung 
und Prüfung der von ihnen benutzten Seren verlangt würde. Dadurch würde 
sicherlich die Zahl der Fehlbestimmungen verringert werden. 

Helly (Staad b. St. Gallen). 


Meixner, K., Der morphologische Ähnlichkeitsbeweis in Vater- 
schaftssachen. (Inst. f. gerichtl. Med. Univ. Innsbruck.). (Dtsch. Z. 
gerichtl. Med. 37, H. 3/4, 1943.) 

Eingeliende Besprechung der verschiedenen morphologischen Ähnlich- 
keitsmöglichkeiten einschließlich Blutgruppenverwertung zwischen Kindern 
und Eltern. Es scheint das Suchen nach überzeugenden Ähnlichkeiten 
zwischen Kind und Mann unter Bedacht auf oft unscheinbare Einzelheiten 
und auf das Verhalten des Merkmales bei der Mutter der verläßlichste Weg. 

Helly (Staad b. St. Gallen). 


Dobberstein, J., Der Zerlegungsbefund in der gerichtlichen Tier- 
heilkunde X. Die Lungenentzündung als Vertragsmangel. 
(Berl. u. Münch. tierärztl. Wschr. 1942, 277.) 

Ausgedehnte akute katarrhalische Pneumonien, die zum Tode führen, 
sind als erheblich anzusehen. Kleinere Herde sind meist belanglos, wenn sie 
nicht mit deutlichen Krankheitserscheinungen verbunden sind, desgleichen 
sind chronische mit Bindegewebszellbildung verlaufende Fälle als unerheblich 
zu beurteilen, wenn sie nicht mit Erscheinungen allgemeiner Abmagerung 
und Kachexie einhergehen oder zur Entstehung eines totalen Lungenemphy- 
sems geführt haben. Die Entstehung einer akuten katarrhalischen Pneumonie 
kann in 1—2 Tagen erfolgen. Beim Vorhandensein von mit bloßem Auge 
erkennbaren Bindegewebszubildungen kann das Alter auf mindestens 10 bis 
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14 Tage angegeben werden. Ähnlich liegen.die Verhältnisse bei der infektiösen 
Bronchopneumonie des Pferdes. Die infektiösse Bronchopneumonie des 
Rindes muß als erhebliches Leiden angesehen werden, wenn sie mit schweren 
klinischen Symptomen verbunden ist oder infolge ihrer Ausdehnung als 
Todesursache anzusprechen ist. Die Diagnose der Ferkelgrippe kann nur dann 
als gesichert gelten, wenn außer der bei der Zerlegung festgestellten Broncho- 
pneumonie der ansteckende Charakter der Erkrankung durch den Vor- 
bericht oder durch Zeugenaussagen nachgewiesen worden ist und differential- 
. diagnostische in Frage kommende Krankheiten mit Sicherheit ausgeschlossen 
werden konnten. Sie gilt als erheblicher Fehler, wenn es infolge größerer 
Ausdehnung der Bronchopneumonie zum Tode des betr. Tieres gekommen 
ist, oder wenn die Tiere infolge der Erkrankung deutlich im Wachstum zurück- 
geblieben sind (Kümmerer). Bei der Staupe des Hundes handelt es sich um 
eine katarrhalisch-eitrige Pneumonie, in Zweifelsfällen ist der histologische 
Naclıweis einer Enzephalitis oder einer interstitiellen leukozytären Nephritis 
heranzuziehen. Sie ist als ein erhebliches Leiden anzusprechen. Die fibrinöse 
Pneumonie ist bei größerer Ausdehnung ebenfalls als ein erhebliches Leiden 
zu betrachten, nicht dagegen einzelne abgekapselte Sequester oder die Karni- 
fikation einzelner Lappen. Die Entstehung kann in kürzester Zeit erfolgen, 
erst beim Vorhandensein einer Karnifikation oder Bindegewebszubildung 
ist mit einem Mindestalter von 6—7 Tagen zu rechnen. Die Lungenseuche- 
pneumonie läßt eine langsame Entwicklung erkennen, die Schweinepest- 
pneumonie kann sich in 3—5 Tagen ausbilden. Die forensische Bedeutung 
der eitrigen Pneumonie deckt sich mit der der katarrhalischen Pneumonie. 
Die metastatisch-eitrige Pneumonie kann sich in 12—24 Stunden entwickeln, 
abgekapselte Abszesse dürften ein Mindestalter von 7—10 Tagen aufweisen. 
Für die Beurteilung der gangränösen Pneumonie ist die Klärung der Ursache 
des Verschluckens von Bedeutung, sie ist bei nennenswerter Ausbreitung 
stets als ein erhebliches Leiden anzusprechen. Streich (Hannover). 


Hofmann, E., Über Ulnarislähmungen bei Telephonisten. (Re- 

servelazarett Elbing.) (Münch. med. Wschr. 1943, H. 8.) 

Bericht über drei Beobachtungen einer Ulnarislähmung des linken Armes 
durch Aufstützen auf den linken Arm beim Telephonieren. 

l Krauspe (Königsberg). 

Rott, F., Brandt, F., Meier, E., und Göllner, H., Das Gesundheitsschicksal 

der gewerblichen Arbeiterin. Ergebnisse einer sozialbiologi- 

schen Erhebung in vier deutschen Landschaften. (Reichs- 

gesundh.amt Berlin u. Sächs. Ministerium f. Wirtsch. u. Arbeit.) (Arbeit 

u. Gesundheit 1942, H. 40.) | 

Die Untersuchungen umfaßten die Industriearbeiterin der Großstadt 
(Berlin), der rein landwirtschaftlich-kleinbäuerlichen Gegend (Lübbecke), 
einer ländlichen Bevölkerung mit kleinstädtischem Charakter (Werdau) 
und einer solchen in ausgesprochen ländlicher Gebirgsgegend (Annaberg). 
Die Durchforschung der Lebensverhältnisse der betreffenden weiblichen 
arbeitenden Bevölkerung geschah nach 6 Kapiteln: Bevölkerungsaufbau 
und Fortpflanzung, Haus- und Familiengemeinschaft, Arbeitsschicksal, 
Krankheitshäufigkeit, Schwangerschaft und Geburt, Kinderverluste. 79 Ta- 
bellen und 18 graphische Abbildungen geben die hauptsächlichsten Zahlen 
und Ziffern wieder. Die Ausübung einer Berufsarbeit durch die Hausfrau 
wird offenbar durch den Beruf des Mannes und somit durch die Wirtschafts- 
lage mit bestimmt. Die Frühehe wurde besonders häufig in Berlin gefunden, 
hier auch eine stark verminderte Kinderzahl. Die nicht erwerbstätige Frau 
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weist eine höhere Kinderzahl auf als die erwerbstätige. Die Haus- und 
Familiengemeinschaft zeigt in der Großstadt zum Unterschied von den 
ländlichen Verhältnissen einen kleinen Haushalt mit meist nur ein oder zwei 
Personen, dagegen verhältnismäßig viel familienfremde Personen. Die Er- 
hebungen über die Häufigkeit der Erwerbstätigkeit der Frauen ergab, daß 
nahezu jede Frau erwerbstätig war oder ist. Lebenszeitlich ist die Frauen- 
arbeit vielfach recht lang. Die Frage nach der Einwirkung der gewerblichen 
Arbeit auf den Gesundheitszustand der Frau kann auf Grund der vorhandenen 
Zahlen dahin beantwortet werden, daß für die nicht beruftstätigen Frauen 
der Gesundheitsindex (das Zahlenverhältnis zwischen den in der Beobachtungs- 
zeit überhaupt nicht erkrankten Personen und den gesamten beobachteten 
Personen, auf 100 berechnet) nahe beim Durchschnitt liegt, während für die 
berufstätigen Abweichungen teils in ungünstigem, teils in günstigem Sinne 
vorhanden sind. Die Industriearbeit ist auf die Entwicklung der Schwanger- 
schaft von besonderem Einfluß im Sinne einer Steigerung der Frühgeburten- 
zahl. Bezüglich der Kinderverluste zeigen Arbeiterinnen insbesondere 
Schädigungen durch Fehl-, Früh- und Totgeburten. Zwischen Kinderreichtum 
und Kindersterblichkeit besteht kein notwendiger Zusammenhang. 
Helly (Staad b. St. Gallen). 


Gaubatz, E., Die Porphyrsilikose. (Tuberkulosekrankenh. Heidelberg- 

Rohrbach.) (Fortschr. Röntgenstr. 62, 395, 1940.) 

In einem Porphyrsteinbruch waren 6 Bohrarbeiter unter ungünstigen 
Arbeitsbedingungen mit einem Stollenbau 9 Monate beschäftigt. Drei von 
ihnen starben nach 5, bzw. 6, bzw. 9 Jahren an einer, z. T. mit Tuberkulose 
kombinierten schweren Steinstaublungenerkrankung. Die drei anderen leiden 
an einer mittelschweren bis schweren Silikose. Porphyrstaub ist gefährlicher, 
als bisher angenommen wurde. Bei Bohr- und -Brecherarbeitern im Porphyr- 
bruch wird ohne ausreichende Schutzmaßnahmen die Aussetzungszeit, die 
zur Erkrankung an schwerer Silikose ausreicht, auf 1—3 Jahre veranschlagt. 

Mardersteig (Jena). 


Feldmann, A., Kritisches zur Bestimmung der Aziditätsquotienten 
bei Silikotikern nach Wiesinger. (Mschr. Unfallheilk. 49. Jg., 236, 
1942.) 

Verf. prüfte die Untersuchungen Wiesingers ach; der glaubt, daß die 
verschiedenartige Entwicklung der Silikose bei Gesteinarbeitern ein Säure- 
problem der Gewebe sei. Bei einer Gewebsazidose soll die eingeatmete Kiesel- 
säure einen unspezifischen Säurereiz und einen spezifischen Reiz zur ver- 
mehrten Bindegewebsbildung ausüben, während bei einer Gewebsalkalose 
die Kieselsäure abgesättigt und als Salz durch die Nieren ausgeschieden 
werden soll. Die vom Verf. vorgenommenen Untersuchungen bestätigten die 
Angaben Wiesingers nicht, daß ein erkennbarer Zusammenhang zwischen 
Aziditätsquotienten und Urin und den bei den betreffenden Bergleuten vor- 
handenen Schweregrad der Steinstaubeinlagerungen gefunden wird. Die An- 
nahme Wiesingers, daß die Bestimmung des Aziditätsquotienten im Urin 
nach Sander das Mittel der Wahl für die Auslese der Gesteinshauer und für 
die prognostische Beurteilung der Fälle mit leichten Steinstaubschäden sei, 
wird vom Verf. nicht geteilt. Die Ansicht, die Silikose sei ein Säureproblem 
des Gewebes, ist daher eine unbewiesene Theorie. H. Stefani (Göttingen). 


Koelsch, Die Lungenerkrankung durch Aluminiumstaub. (Bayeri- 
sches Inst. f. Arbeitsmed. München.) (Beitr. Klin. Tbk. 97, 688, 1942.) 
Die bisher beobachteten erheblichen Schädigungen der Gesundheit und 

Leistungsfähigkeit durch massige Einatmung von metallischem Aluminium- 
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feinstaub (Aluminiumstaublunge) rechtfertigen die Gleichstellung mit anderen 
Berufskrankheiten und sind unter Versicherungsschutz zu stellen. 
Schleussing (München-Egifing). 
Stryker, W. S., Absorption von flüssigen Petrolöl (Mineralöl) 
durch den Darm. [Englisch.] (Path. Inst. Univ. Chicago.) (Arch. of 

Path. 31, Nr 6, 1941.) 

Das als Abführmittel in Amerika viel verwendete flüssige Petrolöl (ver- 
schiedene Handelssorten) wurde in Tierversuchen (Kaninchen, Meerschwein- 
chen und Ratten) auf seine Resorbierbarkeit vom Darm aus geprüft und 
gefunden, daß es in kleinen Mengen von der Darmschleimhaut resorbiert 
wird, und sich in der Darmschleimhaut, vor allem aber in den Mesenterial- 
lymphknoten, und in Leber und Milz histologisch nachweisen läßt. Es wirkt 
hier wie ein Fremdkörper und veranlaßt Bildung von Fremdkörperriesen- 
zellen und chronischer Entzündung mit Granulombildung, schädigt aber 
sonst das Gewebe nicht weiter. Auch durch chemische Untersuchung ließ 
sich das Petrolöl im Gewebe nachweisen. Die mit dem Öl beladenen Zellen 
waren auch beim Menschen nach längerem Gebrauch des Mittels in den 
Geweben nachweisbar. W. Fischer (Rostock). 


Koch, F., Über Ölschädigungen der Haut. (Hautklinik Köln.) (Münch. 

med. Wschr. 1942, H. 20.) 

Gewerbliche Schäden der Haut treten als Ekzem oder als typische Krank- 
heitsbilder in Erscheinung. Zu letzteren gehören die Schädigungen durch 
Öle. Bei Ölarbeitern findet man Ölekzeme, Ölmelanosen und vor allem die 
Ölakne. Die histologische Entwicklung dieses Krankheitsbildes kann als 
follikuläre Hyperkeratose und als perifollikuläre Entzündung stattfinden. 
Zur Entstehung der Ölakne ist eine besondere Disposition notwendig. 

Krauspe (Königsberg). 
Humpe, F., Vergiftungen durch den Gebrauch eines „Fettersatz- 
stoffes“ (Orthotrikresylphosphat). (Nervenklinik Münster.) 

Vergiftungen nach Cresotum phosphoricum sind bekannt. Es kommt 
zu Erbrechen, Leibschmerzen und Durchfall. Es folgt diesen gastrointestinalen 
Prodromen ein symptomenfreies Intervall von 10 bis 12 Tagen. Anschließend 
folgen Wadenschmerzen mit Lähmungserscheinungen in Beinen und Füßen. 
Nach weiteren 2—3 Wochen erkranken die Handmuskeln, seltener die Arm- 
muskeln. Bericht über die Erkrankung von drei Frauen und zwei Männern, 
das ölähnliche Orthotrikresylphosphat war irrtümlich zum Braten verwendet 
worden. Pathologisch-anatomische Untersuchungen des Schrifttums ergaben 
eine Schädigung der umhüllenden Schutzorgane der peripheren Nerven. 
Nach Degeneration der Nervenhüllen können die Achsenzylinder ergriffen 
werden, darüber hinaus können Degenerationen an den Vorderhornganglien- 
zellen vorkommen, schließlich erkrankt der Muskel. Die Heilungsaussichten 
sind sehr zweifelhaft. Krauspe (Königsberg). 


Müller-Hess, Vergiftungen infolge von Blausäureresorption durch 
die Haut. (Kinderklinik Würzburg.) (Münch. med. Wschr. 1942, H. 22.) 
Bericht über Blausäurevergiftungen durch Resorption von seiten der Haut 

mit Herstellung von zwei entsprechenden Krankheitsfällen. Einmal wurde 

bei einem Kopfverband wegen Pyodermie bei einem Kleinkind an Stelle von 

Salizylöl Blausäurelösung verwendet (10 % Cyanlösung). 

Es kam zu Cyanose und Krämpfen nach etwa 5 Minuten. Die Verwechselung 
wurde erkannt. Natriumthiosulfatlösung 5 % intravenös brachte Heilung. 

In dem zweiten Fall verbrannte sich ein Arbeiter mit Zyannatrium aus einer 
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Salzlösung (Durferrit). Tod nach etwa 2 Stunden. Die Obduktion ergab das 
Bild einer Zyanvergiftung. (Nachweis im Gehirn durch Schönbein-Pagen- 
stechersche Probe)! Der Tod trat ein, obwohl nur oberflächliche Verletzungen 
der Haut an Kopf und Schultern bestanden. Krauspe (Königsberg). 


Groß, E., Bock, M., und Hellrung, F., Zur Toxikologie des Nitro- 
glykols im Vergleich zu der des Nitroglyzerins. (Gewerbehyg. 
Labor. d. I.G. Wuppertal-E.) (Arch. exper. Path. 200, 271, 1942.) 

Bei Arbeiten mit Nitroglykol, das für die Sprengstoffindustrie von großer 
Bedeutung ist, war es in den letzten Jahren wiederholt zu plötzlichen Todes- 
fällen gekommen, die auf toxische Wirkungen des Nitroglykols zurückgeführt 
werden. Um die Toxikologie des Nitroglykols zu klären, bestimmten daher die 
Verff. die Wirkungen des N. nach verschiedener Darreichung (subkutan, per- 
kutan, per inhalationem) bei Katzen und verglichen diese mit den Wirkungen 
des Nitroglyzerins. Es zeigte sich, dal Nitroglykol im ausgeprägtesten Maße 
Heinzsche Innenkörperchen zu bilden vermag. Bereits 10 Minuten nach 
subkutaner Injektion können z. B. die Erythrozyten des Katzenblutes zu 
100 % solche Innenkörperchen aufweisen. Nitroglykol dringt leichter durch 
die Haut als Nitroglyzerin und wird auch leichter inhaliert, es ist wesentlich 
toxischer als Nitroglyzerin. Der Nachweis von Heinzschen Innenkörperchen 
wird als frühdiagnostische Metlıode bei Vergiftung mit aromatischen Methämo- 
globinbildnern empfohlen. Lippross (Dresden). 


Capling, M., Ammoniak-Gasvergiftung, 47 Fälle in einem Londoner 
Luftschutzkeller. [Englisch.] (Lancet, London 26. 7. 41, S. 95.) 
Es wird von 47 Fällen von Ammoniak-Gasvergiftung durch das Undicht- 

werden eines Kondensors in einem Luftschutzkeller berichtet. 

Man konnte die Patienten einteilen in leichte, mittelschwere und schwere 
Typen. Bei dem leichten Typ war das Hauptmerkmal akute Pharyngitis 
und Tracheitis, bei dem mittelschweren Bronchitis und bei dem schweren 
Lungenödem. 

Die leichten 9 Fälle sprachen schnell auf die Behandlung an und waren 
in wenigen Stunden transportfähig. 

Von den 27 in der mittleren Gruppe entwickelten sich bei 3 Patienten 
Zeichen und Symptome des Lungenödems und sie starben innerhalb von 
6 Stunden. Bei 9 Patienten trat am 2. und 3. Tag eine Bronchopneumonie 
ein, und 3 von diesen starben. 15 Patienten genasen wieder vollständig bis 
auf Heiserkeit und wurden nach etwa 8 Tagen entlassen. Die Sterblichkeit 
für diese Gruppe war 22 %. Die schwere Gruppe enthielt 11 Patienten, 7 von 
ihnen erlitten eine schnelle Verschlechterung ihres Allgemeinbefindens und 
starben innerhalb von 2 Tagen. Die anderen 4 Patienten machten eine un- 
unterbrochene Besserung durch und wurden nach 9 Tagen entlassen. Die 
Sterblichkeit für diese Gruppe betrug 63 %. Die gebräuchlichen Gasmasken 
zeigten sich wirksam gegen Ammoniak-Gas. M.-D. v. Ruperti (Göttingen). 


Steel, J. P., Phosgenvergiftung. [Englisch.] (Lancet 242, 316, 1942.) 
Es werden 2 Beobachtungen geringer Phosgenvergiftung mitgeteilt. Die 
Patienten erkrankten kurze Zeit nach der Einatmung der Dämpfe unter den 
Anfangssymptomen von Kopfschmerzen und Erbrechen, denen innerhalb 
der ersten 24 Stunden Fieber mit sehr hoher Pulsfrequenz, Kurzatmigkeit 
und ein sehr schmerzhafter Husten folgte. Über den Unfallshergang sowie 
über die ersten 24 Stunden nach dem Unfall bestand Amnesie. Während in 
einem Fall sich ein leichtes Lungenödem entwickelte, zeigte sich im anderen 
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nur das Bild einer Bronchitis. Innerhalb von 48 Stunden trat eine schnell 
einsetzende Besserung ein. H. Stefani (Göttingen). 


Wiedemann, H.R., Zur Frage der kindlichen Bleivergiftung. (Über 
einen Fall tödlich verlaufener Bleieklampsie und zwei Fälle 
von Bleieinwirkung bei Kleinkindern.) (Univ.-Kinderklinik Jena.) 
(Z. Kinderheilk. 63, 213, 1942.) 

Ausgehend von der Bearbeitung einer tödlich verlaufenen Bleieklampsie 
bei einem 2jährigen Kinde und zwei weiteren Beobachtungen von Blei- 
einwirkung bei Geschwistern desselben Kindes wird eine umfassende, sorg- 
fältige Darstellung der Bleivergiftungsmöglichkeiten beim Kinde sowie der 
Symptomatologie und Diagnose der kindlichen Bleivergiftung gegeben. 
Die Verhältnisse im Kleinkindes- und Schulalter und im Säuglingsalter 
werden gesondert besprochen. Ein letzter Teil der Arbeit ist dem Wesen der 
Bleivergiftung gewidmet. Die Arbeit hat monographischen Wert und ist 
mit einem ausführlichen Literaturverzeichnis versehen. Willer (Würzburg). 


Kollath, W., Über die außergewerbliche Bleisaufnahme durch 
Trinkwasser, ihre klinische Bedeutung, bevölkerungspolitische 
Gefahr und ihre Verhütung. (Hyg. Institut Rostock.) (Münch. med. 
Wschr. 1942, H. 44.) 

Bei der außergewerblichen Bleivergiftung dürfte die Mehrzahl der Fälle 
unerkannt bleiben. Es wird auf die Bedeutung der chronischen Bleivergiftung 
durch Trinkwasser hingewiesen. Das Wesen der Vergiftung beruht in einer 
Schädigung der Zellatmung. Dazu kommt eine besondere Disposition. So 
können gewisse in der zivilisierten Menschheit verbreitete unspezifische 
Ernährungsschäden bei verfeinerter Nahrung eine weitere Prädisposition 
für die Giftwirkung kleiner Bleimengen bilden. Das aufgenommene Blei wird 
in Leber, Nieren und Darm abgelagert, um in den Knochen deponiert zu 
werden. Das deponierte Blei kann durch die allerverschiedenartigsten und 
geringfügigsten Einwirkungen mobilisiert werden. Die Wirkungen auf das 
Blutbild, die Gefäßwände, die glatte Muskulatur, den Darm werden geschildert, 
dann erst treten die sogenannten klassischen Symptome der Bleivergiftung 
ein. Besonders wichtig ist die Einwirkung auf die Fortpflanzungsorgane. 
Die heutige Bleigefahr besteht in einer zunehmenden Bleiaufnahme vieler 
Leitungswässer und einer gesteigerten Bleiempfindlichkeit der heutigen 
Menschheit. An einem besonderen Krankheitsfall wird gezeigt, daß bei 
Fehlen aller klassischen Zeichen, ja aller Frühsymptome Bleivergiftung vor- 
liegen kann. Als Fehldiagnosen seien Colitis mucosa, fokale Infektion, Dys- 
bakterie genannt. Es muß mit allen Mitteln darauf hingewirkt werden, daß 
die Verwendung von Bleirohren für Leitungswasser verboten wird. 

-~ Krauspe (Königsberg). 


Rommeney, Trichloräthylensucht einer Jugendlichen mit töd- 
lichem Ausgang. (Inst. f. gerichtl. Med. Univ. Berlin.) (Dtsch. Z. gericht, 
Med. 37, H. 1, 1943.) 

Tod eines 10j ährigen Mädchens durch Einatmen von Trichloräthylen aus 
einem damit getränkten Moltonläppchen bei bestandener Sucht nach diesem 
Mittel. Außer einer oberflächlichen Hautverletzung am Hals durch offenbar 
herabgetropftes Trichloräthylen fanden sich in der Leiche eine akute Hirn- 
schwellung und die Zeichen eines plötzlich eingetretenen Todes mit Blutfülle 
der parenchymatösen Organe und Lungenödem. In Lunge, Leber und Nieren 
war Trichloräthylen chemisch nachweisbar. Helly (Staad b. St. Gallen). 
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Fishman, M. (London), Barbitursäurevergiftung erfolgreich be- 
handelt mit Picrotoxin-Einspritzungen. [Englisch.] (Lancet 
14. 2. 42, S. 199.) 

Mitteilung einer Beobachtung bei einer 54jährigen Frau. 

Gg. B. Gruber (Göttingen). 

Specht, W., und Schirm, G., Experimentelle Untersuchungen zum 
Nachweis des Sulfhämoglobins. (Univ.-Inst. f. gerichtl. Med. Bres- 
lau.) (Dtsch. Z. gerichtl. Med. 36, H. 4, 1942.) 

Durch spektroskopische und spektrophotometrische Untersuchungen wurde 
in der Absorptionskurve Sulfhämoglobin-haltigen Blutfarbstoffes teils ein 
scharfes Maximum bei 617 uu, teils ein weniger prägnantes im Bereich von 
622 uu festgestellt. In Sulfhämoglobin-haltigen Blutproben wird durch 
Zusatz von Natriumhydrosulfit eine spektroskopisch exakt durchführbare 
Ausmessung und Differenzierung gegen die Vorschlagbande des Methämo- 
globins ermöglicht. In Schwefelwasserstoff-Vergiftungsfällen empfiehlt es 
sich, neben der chemischen Prüfung der Atmosphäre am Unfallsort auf 
Schwefelwasserstoff ohne Verzögerung eine größere Blutprobe zur spektro- 
skopischen und spektrographischen Untersuchung auf Sulfhämoglobin 
asservieren zu lassen, diese Blutprobe zu unterteilen und mit und ohne Zusatz 
von Natriumhydrosulfit hinsichtlich des Absorptionsverhaltens zu unter- 
suchen. Helly (Staad b. St. Gallen). 


Schönfeld, W., Anilinfarben in der Behandlung von Hautkrank- 
heiten. (Univ.-Hautklinik Heidelberg.) (Med. Welt 17, 400, 1943.) 
Hinweis auf die Brauchbarkeit bestimmter Anilinfarben (1 % Pyoktanin- 

lösung, 2%, Gentianaviolett) und Farbstoffmischungen von Anilinfarben, 

insonderheit der Greifswalder Farbstoffmischung, für die Behandlung gewisser 

Hautleiden unter den derzeitigen Verhältnissen. 

Rütger Hasche- Klünder- Göttingen. 


Csordäs, Gyula, Über die Arsenobenzolenzephalitis. (Krankenh. 

Budapest, Kun-Straße.) (Orvostud. Közl. 1942, Nr 18, 570). 

In 5 Fällen von Arsenobenzolenzephalitis wurden Liquorveränderungen 
festgestellt: In 2 Fällen ergaben sich positive Wassermann-Reaktionen, in 
einem Falle zeigte die Kaffkasche Paraffinsolreaktion eine typische Lues- 
kurve, die Globulinreaktionen waren in allen Fällen positiv. Der Autor 
nimmt an, daß in diesen Fällen die frühe luetische Veränderung des Liquors 
den Locus minoris resistentiae des Nervensystems bedeutet, und vielleicht 
ist dies der Grund dessen, daß das Salvarsan die Enzephalitis hervorgerufen 
hat. Ein Fall endete tödlich. J. Putnoky (Kolozsvár). 


Koch, D., Zu: Klinik und versicherungsrechtlichen Bedeutung 
der Arsenvergiftung der Winzer. (Med. Welt 17, 233, 1943.) 
Es wird die chronische Arsenvergiftung der Winzer und ihre Behandlung 

mit Kalzium-Thiosulfat (T.C. 6 Schering) Bürstenbädern und Massage be- 

schrieben. Versicherungsrechtlich wird sie im allgemeinen als Berufskrankheit 
abgelehnt, da der arsenhaltige ‚„Haustrunk‘‘ vorzugsweise das schuldige 

Agens bildet. In Einzelfällen ist berufsbedingte Schädigung anzunehmen, 

die sich in einer mehr akuten Einwirkung des arsenhaltigen Spritzmittels 

auf den Magen- und Darmkanal und die Leber äußern kann. 
Rütger Hasche-Klünder-Göltingen. 


Gansimeyer, R., und Winterhalter, M., Ein Beitrag zur Wirkung des 
Tetrachlorkohlenstoffes. (Tierärztl. Rdsch. 1942, 213.) 
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Einer Versuchsserie weißer Ratten wurde Tetrachlorkohlenstoff in einer 
Dosis von 1 ccm je kg intraperitoneal verabfolgt. Bei den nach 24 Stunden 
getöteten und gestorbenen Ratten wurden nekrotische und nekrobiotische 
Veränderungen, teilweise in Form der vakuolen Degeneration der Zellen, im 
Zentrum und an der Peripherie der Leberläppchen sowie eine Fettinfiltration 
der Leberzellen nachgewiesen. Bei den spontan zugrunde gegangenen Tieren 
zeigten sich die Veränderungen in deutlicherer Ausprägung, es war ein all- 
mählicher Übergang vom gesunden zum nekrotischen Gewebe zu erkennen. 
Bei den getöteten Tieren bestand eine stärker ausgebildete Fettinfiltration. 
An den übrigen Organen konnten keine Veränderungen ermittelt werden. 
Bei den an den darauffolgenden Tagen getöteten Tieren wurden am 2. Tage 
zunächst eine weitere Ausbildung der nekrotischen und nekrobiotischen Ver- 
änderungen sowie der Fettinfiltration festgestellt. Außerdem waren die 
Anzeichen einer beginnenden reaktiven Entzündung nachzuweisen, in deren 
weiteren Verlauf schwach ausgeprägte Iymphozytäre und leukozytäre In- 
filtrationen sowie Pigmentablagerungen in den Kupfferschen Sternzellen und 
Regeneration der Epithelzellen zur Beobachtung kamen. Infolge der zu- 
nehmenden Regenerationsvorgänge der Leberzellen kam es zum Stillstand 
der nekrotischen Prozesse und mit Ablauf des 6. Tages zur vollständigen 
Wiederherstellung der geschädigten Leberteile. Lediglich in den Endothel- 
zellen konnten phagozytiertes Pigment und im Parenchym etwas stärker 
ausgeprägte Hyperämie beobachtet werden. Streich (Hannover). 


Winterhalter, M., Ein Beitrag zur Wirkung des Tetrachlorkohlen- 

stoffes beim Schaf. (Tierärztl. Rdsch. 1942, 315.) 

Einer Versuchsreihe von 10 Schafen wurde 270 ccm Carboneum tetrachlo- 
ratum pro Tier peroral appliziert und die Tiere der Reihe nach in Abständen 
von 24 Stunden getötet. Am 1. Tage nach der Applikation konnten zentro- 
lubuläre Nekrobiosen in der Leber festgestellt werden, am 2. Tage kam es 
zur Bildung von Nekrosen und zur Ansammlung von Lymphozyten und 
Leukozyten in der Umgebung der Zentralvenen. Mit dem 3. Tage konnte 
ein Abflauen des Prozesses beobachtet werden und am 4. Tage einsetzende 
Regeneration der Leberzellen und eine starke Reaktion des Endothels. Am 
6., 7. und 8. Tage waren nur noch schwache Zeichen einer reaktiven Ent- 
zündung zu erkennen, die am 9. und 10. Tage vollständig verschwunden 
und durch gesundes Lebergewebe ersetzt wurden. Streich (Hannover). 


Schneider, Ph., und Mayer, F. X., Über Benzinvergiftung. (Inst. f. 
gericht), Med. Univ. Wien.) (Dtsch. Z. gericht Med. 37, H. 3/4, 1943.) 
Die Befunde bei 3 tödlich verlaufenen Benzinvergiftungen durch Trinken 

stehen in Übereinstimmung mit den bisher angegebenen Befunden, vor allem 

für das Vorliegen subendokardialer Blutungen und Erscheinungen an den Lun- 
gen, die meist zahlreiche hämorrhagische Anschoppungsherde und Gewebs- 
blutungen zeigten. Hyperämie und Ödem des Gehirns lag in allen Fällen vor. 

Hämolyse und Methämoglobinbildung sowie andere Blutschädigungen 

konnten nicht nachgewiesen werden. Die pathologisch-anatomische Diagnose 

konnte durch die chemisch-physikalische Untersuchung in Organteilen ge- 
stützt werden durch absorptionspektroskopisch-analytischen Nachweis der 
aus dem Bezin stammenden Benzol- und Naphthalin-Kohlenwasserstoffe. 

Die quantitative Untersuchung der 1. und 2. Giftwege ergab insbesondere 

in einem Fall eine Anreicherung der Naphthalinkohlenwasserstoffe und bei 

den Benzolkohlenwasserstoffen einen bevorzugten Abbau des Toluol. 
Helly (Staad b. St. Gallen). 
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Cohrs, P. (Hannover), Die chronische Fluorvergiftung der Haus- 
tiere vom Standpunkt der Fleischhygiene. (Z. Fleisch- u. Milchhyg. 
52, 1, 1941/42.) 

Die chronische Fitawergiftung verursacht in der Umgebung entsprechen- 
der chemischer Fabriken osteomalazische Krankheiten bei den Haustieren, 
namentlich beim Rind und Schaf. Der wirtschaftliche Schaden ist erheblich 
und wird bedingt durch Fleischverlust infolge Abmagerung, Rückgang der 
Milchergiebigkeit und Mißerfolge in der Nachzucht durch Zurückbleiben 
der Jungtiere im Wachstum, gegebenenfalls durch Begünstigung von Se- 
kundärkrankheiten. Die Kennzeichen der chronischen F-Vergiftung sind 
Schmelzdefekte mit Braunfärbung der Zähne (gesprenkelter Zahn) und 
abnorme vorzeitige Abnutzung der Zähne, sowie Knochenweiche an den 
Gliedmaßenknochen, Rippen und am Unterkiefer. 

Für die fleischhygienische Beurteilung ist der Ernährungszustand des 
Tieres ausschlaggebend. Gg. B. Gruber (Göttingen). 


Cohrs, P. (Hannover), Zur pathologischen Anatomie der Patho- 
genese der chronischen Fluorvergiftung des Rindes. (Dtsch. 
tierärztl. Wschr. 49, 352, 1941.) 

Beim Rind werden durch chronische Fluorvergiftung einerseits osteo- 
porotische, andererseits hyperostotisch-sklerotische Prozesse hervorgerufen, 
die der ÖOsteomalazie weitgehend ähneln. Während erstere bei jüngeren 
Tieren und bei größeren Fluormengen entstehen, bilden sich diese bei älteren 
Rindern und bei kleinen Fluormengen aus. Die Sklerosierung erstreckt sich 
nur auf die Kompakta. Gg. B. Gruber (Göttingen). 


Stolz, A., SO,-Vergiftung bei einem Pferde. (Dtsch. tierärztl. Wschr. 

1941, 410.) 

Ein Pferd, das wegen Erkrankung an Räude durch Begasung mit SO, 
behandelt wurde, verunglückte in der Gaszelle und atmete größere Mengen 
SO, ein. Die anschließend auftretenden schweren klinischen Erscheinungen 
(Atmung 50, später 35 in der Minute, Temp. 40,5, dann 39,5 sowie rauschende 
und pfeifende Geräusche in der Lunge) und die geringe Aussicht auf Wieder- 
herstellung der Arbeitsfähigkeit veranlaßten die Schlachtung des Tieres. 
Bei der Untersuchung wurde außer einer Vergrößerung der Lungen, sub- 
serösen Blutungen und Emphysembildung, eine dunkelrote Verfärbung 
ganzer Läppchenpartien besonders an den vorderen Lungenabschnitten 
festgestellt. Die histologische Untersuchung zeigte starke Erweiterung der 
Alveolen, Austritt von Exsudat, Fibrin und Leukozyten besonders in der 
Umgebung der Bronchien, ferner eine vollständige Zerstörung des Alveolar- 
epithels. Außerdem bestand starke Hyperämie und eine Verbreiterung des 
Interstitiums. Die makroskopisch nicht veränderten Lungenteile zeigten 
außer peribronchialen Leukozytenansammlungen und Hyperämie keine 
Veränderungen. Es muß daher angenommen werden, daß das Gas nicht alle 
Lungenteile gleichmäßig erfaßt hat, wie es auch nach Richters bei phosgen- 
vergifteten Tieren beobachtet wurde. Dies ist nach Ansicht von Rieker 
(bei Richters) auf eine Reizung der Bronchialnerven durch das Gas und eine 
damit verbundene krampfartige Zusammenziehung der kleinen Bronchien 
zurückzuführen, wodurch es zu einem Verschluß der zugehörigen terminalen 
Infundibula kommt. Streich (Hannover). 


Andrä, Klinische Beobachtungen und pathologisch-anatomische 
Befunde bei nikotinvergifteten Pferden. (Dtsch. tierärztl. Wschr. 
1941, 409.) 
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Von 36 Pferden, die zur Bekämpfung von Läusen mit einer Nikotinlösung 
behandelt wurden, erkrankten infolge zu hoher Dosierung 10 Pferde. Davon 
starben 2, 3 erkrankten schwer und 5 leicht. Das klinische Bild war durch 
Herzschwäche und hochgradige Atemnot gekennzeichnet. Bei der Sektion 
wurden außer einer Herzmuskeldegeneration in Verbindung mit einer Herz- 
dilatation, einem Lungenödem, einer beginnenden Gastroenteritis und einer 
Zystitis zahlreiche Blutungen unter der Pleura, dem Epikard, im Myokard, 
in den Lungen, in der Schleimhaut von Kehlkopf und Luftröhre, in den 
Nieren sowie der Muskulatur des Halses, der Schulter, des Rückens und des 
Beckens festgestellt. Unterschiede im Verlauf der Erkrankung in bezug auf 
Rasse, Farbe, Alter und Konstitution der Tiere waren nicht zu beobachten. 
Ob eine Nikotinüberempfindlichkeit als Ursache der Erkrankung in Frage 
kommt oder ob abnorme Resorptionsverhältnisse infolge Anwesenheit von 
Scheuerstellen vorlagen, war nicht zu entscheiden. Streich (Hannover). 


Bonsmann, M. R., Zur Frage der Wirksamkeit von Schlangen- 
giften bei innerlicher Darreichung. (Pharmak. Abt. Reichsgesund- 
heitsamtes.) (Arch. exper. Path. 200, 167, 1942.) 

Bei Ratten, Meerschweinchen und Mäusen haben Schlangengifte bei per- 
oraler Verabreichung keine Giftwirkung, weil sie die Schleimhäute des oberen 
Verdauungskanals nicht durchdringen können und weil sie in den tieferen 
Abschnitten des Verdauungskanals von Fermenten zerstört werden. Die 
Schleimhäute des Rektum, der Nase, der Tracfea und der Konjunktiven 
lassen aufgetragenes Schlangengift in geringer Menge durch, so daß es zu 
einer Lokalreaktion kommt. Die verschiedenen Versuchstiere zeigten bei der 
letztgenannten Darreichungsform außerordentlich große Empfindlichkeits- 
unterschiede. Durch perorale Verabfolgung von Schlangengiften läßt sich 
keine Immunität erzielen. Lippross (Dresden). 


v. Haranghy, L. (Klausenburg), Die Muschelvergiftung als biologi- 
sches Problem auf Grund der neueren diesbezüglichen Ur- 
sachenforschung. (Helgol. wissenschaftl. Meeresuntersuchungen 2, H. 3, 
1942.) 

Miesmuscheln, die im Winter 1938 von dem Bewuchs der Seezeichen an 
der Westküste von Schleswig-Holstein gesammelt wurden, wiesen bedeutende 
Unterschiede der Form, Farbe, Decke und Innenfläche der Muschelschalen 
auf. In der Nähe Helgolands waren besonders dunkle Tiere mit dicken Schalen 
zu finden, an anderen Orten war ein kleinerer oder größerer Teil der Tiere 
blaß grüngelb oder hellbraun, stark gestreift, mit dünnen, zerbrechlichen, 
oft deformierten Schalen, an deren Innenfläche manchmal kreideweiße Ver- 
färbungen oder rostbraune Flecke sich zeigten. Tierexperimente konnten 
nachweisen, daß unter Muscheln mit den letztgenannten Veränderungen, 
auch falls sie von in offnem Meeresgebiete liegenden Seezeichen stammten, 
vereinzelte giftige Exemplare zu finden waren. Die Schalenveränderungen 
zeigten sich besonders einheitlich bei Tieren von der Süder-Piep-Tonne, und 
diese wirkten auch stark giftig. Die Veränderungen der Muschelschalen 
konnten teilweise auf eine fehlerhafte Entwicklung der Muscheln, auf un- 
günstige Lebensverhältnisse, besonders auf ungünstige Oxydationsverhält- 
nisse zurückgeführt werden. Somit ergibt sich der Gedanke eines Zusammen- 
hanges dieser ungünstigen biologischen Faktoren und der Giftwirkung der 
Muscheln. Zur Klärung dieser Frage konnte die Wasserreinigungswirkung 
der Muscheln, als Maß der Funktion der Flimmerepithelzellen, die die Wasser- 
strömungen der Muscheln hervorrufen, als wertvolles biologisches Reagens 
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herangezogen werden. So konnte festgestellt werden, daß die Wasserreinigungs- 
wirkung der jungen Tiere durch niedrige Temperatur in Gemeinschaft mit 
niedrigem Salzgehalt verlangsamt wird und daher unter diesen Verhältnissen 
eine sich ungenügend ernährende, fehlerhaft entwickelte Muschelgeneration 
von unvollkommenem Gasstoffwechsel entsteht, bei welcher als Folge der 
minderwertigen Lebensfunktionen die zur Entwicklung der Giftwirkung 
erforderlichen Ernährungs- und Oxydationsstörungen besonders leicht auf- 
treten können. Auf Grund dieser Feststellungen konnte experimentell nach- 
gewiesen werden, daß fehlerhaft oder schwach entwickelte Tiere giftig werden, 
wenn sie unter ungünstigen Oxydationsverhältnissen bei niedriger Tempe- 
ratur und geringem Salzgehalt Nahrung von überwiegend bakteriellem Ur- 
sprung erhalten. Die bakterielle Ernährung scheint aber nur eine Form 
jener Ernährungsverhältnisse zu sein, die zur Entwicklung des Muschel- 
giftes führen, wie dies Beobachtungen von amerikanischen Forschern zeigen, 
wonach sich mit Gonyaulax ernährende Muscheln giftig werden. Die 
Feststellungen können somit in dem Satz zusammengefaßt werden, daß das 
Muschelgift ein Produkt des pathologischen Stoffwechsels der sich unter 
ungünstigen Oxydationsbedingungen ungünstig ernährenden Muschel ist. 
@g. B. Gruber (Göttingen). 


Jahrmärker (Marburg), Die Frankenberger Ergotismuserkrankungen 

und ihre Folgen. (Arch. f. Psych. 114, 291, 1941.) 

In vieljähriger, mühsamer Arbeit hat Verf. ein einzigartig dastehendes 
Beobachtungsmaterial zusammengetragen, indem er dem Schicksal von 
400 Menschen nachgeforscht hat, die in den Jahren 1879/81 infolge schwerer 
Mißernten im Kreise Frankenberg/Eder an Ergotismus erkrankt waren und 
über die Verf. teilweise schon 1907 selbst berichtet hatte. Einzelheiten aus 
der Fülle des Materials können im Referat nicht gebracht werden. Die Arbeit 
ist jedoch nicht nur für die Klinik des Ergotismus von großer Bedeutung, 
sondern stellt auch medizingeschicliıtlich, sozialhygienisch und gesund- 
heitspolitisch einen äußerst interessanten Beitrag dar. 

W. Müller (Königsberg). 


Schnakenbeck, W., Fischgifte und Fischvergiftungen. (Münch. med. 

Wschr. 1943, H. 8.) 

Mit dem Begriff Fischvergiftung wird viel Mißbrauch getrieben. Zu unter- 
scheiden sind giftig wirkende Biß- oder Stichverletzungen, sowie Schädi- 
gungen, die durch den Genuß lebender oder schließlich toter, also verdorbener 
Fische entstehen. Bei Verletzungen handelt es sich nach Ansicht des Verf. 
im allgemeinen um Sekundärinfektionen, etwa bei der Fischrose nach Ver- 
letzungen durch den Rotbarsch, niemals um echte Giftdrüsen und prä- 
formierte Abwehrgifte. Auch die Giftigkeit der Muräne und der Rochen- 
stacheln trifft nicht zu. Beim sogenannten Blutgift mancher Fische handelt 
es sich auch eher um artfremdes Eiweiß als um echte Gifte. Nach dem Genuß 
von Fischen liegt meist ein sekundäres Verderben vor. Echte abgeschiedene 
Gifte, an die man denken könnte, sind bisher auch in den Organen noch nicht 
nachgewiesen und manchmal wie z. B. bei der Thunfischleber könnte man 
auch an Störungen durch eine Hypervitaminose denken. Ein sicherer Nach- 
weis von Fischgiften wäre danach noch nicht erbracht. 

Krauspe (Königsberg). 


Chick, H., und Ellinger, Ph., Die photosensibilisierende Wirkung von 
Buchweizen (Fagopyrum esculentum). [Englisch.] (Div. of Nutri- 
tion, Lister Inst. a. Roebuck House, Cambridge.) (J. of Physiol. 100, 212, 
1941.) 
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Buchweizen wird in den letzten Jahrhunderten sowohl zur Ernährung 
des Menschen als auch der Tiere herangezogen. Bei den letzteren, haupt- 
sächlich Schafen und Schweinen, kommt es leicht unter dem Einfluß dieser 
Ernährung zu einer Erkrankung, die durch Pigmentverschiebungen in der 
Haut charakterisiert ist und als Fagopyrismus bezeichnet wurde. Im 
allgemeinen erkranken nur Albinos und schwach pigmentierte Tiere, wenn 
sie dem Licht stärker ausgesetzt werden. Die Symptome der Krankheit 
bestehen in einem Erythem der Haut mit Auftreten von Jucken, später 
kommt es zu einem starken Haarausfall. Ähnliche Veränderungen beobachtet 
man auch an den. Schleimhäuten. In schwereren Fällen erkrankt sogar das 
Zentralnervensystem; die Tiere gehen dann unter paralytischen Erschei- 
nungen zugrunde. 

Zweck der vorliegenden Untersuchung war es nun, denjenigen Stoff näher 
zu erforschen, der für das Auftreten dieser Erkrankung verantwortlich zu 
machen ist. Buchweizen enthält vorzugsweise in jüngeren Stadien in der 
Blüte und in den Samenhüllen ein photosensibilisierendes Pigment, das sich 
nicht in den Blättern und dem Stengel nachweisen ließ. Verfüttert man 
entweder die Blüten oder die Samenhüllen, so werden schwach pigmentierte 
Ratten und Mäuse gegenüber. den Lichtstrahblen von einer Wellenlänge von 
540—610 Millimikren außerordentlich empfindlich. Die Symptome dieser 
Lichtkrankheit, die dem Fagopyrismus entspricht, äußerten sich in einer 
Entzündung der unpigmentierten Anteile der Haut, hauptsächlich an den 
Ohren, der Nase, den Pfoten und dem Schwanz. Weiter kam es zu einer 
Entzündung der Schleimhäute, der Bindehaut bzw. des Darms und zu einer 
Affektion des Zentralnervensystems, die sich vorzugsweise in einem Auf- 
treten von Krämpfen äußerte. 

Bemerkenswert ist es, daß der photosensibilisierende Stoff eine ganz be- 
stiimmte Schwelle besitzt. Sie liegt bei Verfütterung von 0,25 g getrockneter 
Buchweizenblüten je 100 g Tier. Ob man dabei diese Menge auf einmal ver- 
fütterte oder in einzelnen kleineren Dosen, führte zu dem gleichen Ergebnis. 
Gibt man die genannte Stoffimenge auf einmal, so macht sich die Emfindlich- 
keit der Tiere gegenüber Licht bereits 24 Stunden später bemerkbar und 
hält dann sehr lange an. 

Das wirksame Prinzip konnte aus dem Buchweizen extrahiert werden; 
es findet sich in dem wasserunlöslichen Anteil der Dialysate. In Alkohol 
ist der Stoff löslich unter Auftreten von Fluoreszenz. Durch Hitze und 
Alkalien wird er zerstört. v. Skramlik (Jena). 


Bedford, T.H.B., Die Wirkung von Äther auf das Ausmaß der Ab- 
sorption normaler Salzlösungen aus dem Subarachnoideal- 
raum. [Englisch.] (Dep. Pharmac. Univ. Manchester.) (J. of Physiol. 
99, 487, 1941.) 

In einer vorangegangenen Arbeit (J. of Physiol. 95, 373, 1939.) hat Verf. 
über eine Reihe von Versuchen berichtet, die es zum Ziele hatten, den Ein- 
fluß kennenzulernen, welchen eine gesteigerte Kohlenstoffdioxydspannung 
auf das Ausmaß der Absorption von normalen Salzlösungen aus dem Sub- 
arachnoidealraum von Hunden hat. Da die Tiere in allen diesen Versuchen 
narkotisiert worden waren, vorzugsweise mit Äther, hat sich Verf. die Frage 
vorgelegt, ob nicht auch das Narkotikum für den Ausfall der Experimente 
von Bedeutung ist. Diese Frage sollte nun in der vorliegenden Arbeit gelöst 
werden. Die Versuche wurden ebenfalls an Hunden in Amytal- bzw. Avertin- 
bzw. Chloralosenarkose vorgenommen, wobei Äther zusätzlich gegeben 
wurde. 
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Es hat sich nunmehr gezeigt, daß es in Narkose, unabhängig von der Art 
des Narkotikums, zu einer Herabsetzung in dem Ausmaße der Absorption 
von normalen Salzlösungen aus dem Subarachnoidealraum kommt, sowie 
zusätzlich Äther gegeben wird. Diese Herabsetzung bleibt solange bestehen, 
als der Äther dargeboten wird. Ersetzt man den Äther durch Luft, so kommt 
es sofort zu einer Steigerung des Einstroms. Dieser legt sich nach 3—9 Mi- 
nuten, wenn die Absorption in normaler Weise vor sich geht. Änderungen 
in der Menge des dargebotenen Äthers nehmen auf das Ausmaß der Ab- 
sorption keinen bemerkenswerten Einfluß, wenn sich die ‚Tiere in Äther- 
narkose befinden. 

Aus allen diesen Tatsachen kann man den Schluß ziehen, daß die Änderung 
in dem Ausmaß der Absorption etwas mit der Weite der Hirnblutgefäße zu 
tun hat. Äther bewirkt nämlich eine Erweiterung dieser Gehirngefäße, wenn 
seine Sättigung im Blute nicht sehr hoch ist. Diese Wirkung legt sich, sowie 
der Sättigungsgrad anzusteigen beginnt. Ein Sättigungsgrad des Äthers, 
bei dem die Erweiterung der Hirngefäße weicht, kann aber bei Tieren, die 
mit Amytal, bzw. Avertin, bzw. Chloralose narkotisiert sind, nicht erreicht 
werden. v. Skramlik (Jena). 


Seligman, A. M., und Davis, W. A., Die Wirkungen verschiedener 
pharmakologischer Stoffe auf die Erscheinung der gekreuzten 
Innervation des Phrenikus. [Englisch.] (Dep. Physiol. Harvard Med. 
School.) (Amer. J. Physiol. 134, 102, 1941.) 

Zu Ende des vorigen Jahrhunderts wurden merkwürdige Zusammen- 
ziehungen der Hälfte des Zwerchfelles bei Kaninchen und bei Hunden be- 
obachtet nach einer gleichseitigen Halbseitendurchschneidung des Rücken- 
markes über der dritten Zervikalwurzel. Besonders ausgeprägt waren sie, 
wenn gleichzeitig eine Durchschneidung des N. phrenicus der Gegenseite 
gegeben war. Diese Erscheinung wurde als das sogenannte gekreuzte Phre- 
nikusphänomen bezeichnet. Verff. haben es sich nun zur Aufgabe gemacht, 
diesem Phänomen nachzugehen und hauptsächlich den Einfluß bestimmter 
pharmakologischer Substanzen auf dieses Geschehen zu verfolgen. Es fand 
eine Verzeichnung der Zusammenziehung der beiden Hälften des Zwerch- 
fells bei Kaninchen und bei Katzen im Zustande einer Dialnarkose getrennt 
für sich statt. Zuvor war eine Halbseitendurchschneidung des Rücken- 
markes in der Höhe der zweiten Zervikalwurzel gesetzt worden. Demgemäß 
kam es zu einer respiratorischen Hämiplegie auf der gleichen Seite und zum 
Auftreten der Erscheinung des gekreuzten Phrenikusphänomens. Dieses 
äußerte sich darin, daß auch die gelähmte Hälfte des Zwerchfelles ab und an 
Zusammenziehungen aufzeigte. 

Es hat sich nun gezeigt, daß diese Zusammenziehungen auf der gelähmten 
Seite durch Prostigmin bzw. Eserin gefördert werden. Dasselbe ist der Fall, 
wenn man Azetylcholin gleichzeitig mit Prostigmin gibt oder aber Strychnin 
reicht. Prostigmin erweist sich besonders wirksam nach einer Durchschneidung 
der Vagi. Auch eine Asphyxie wirkt im gleichen Sinne. Aus all diesen Unter- 
suchungen gelıt hervor, daß alle Unterschiede, die anfänglich in bezug auf 
das Auftreten der vorhin erwähnten Erscheinung bei verschiedenen Ver- 
suchstieren — Kaninchen, Katzen und Hunden — beobachtet worden waren, 
nur quantitativer nicht qualitativer Natur waren. Am wirksamsten bei der 
Hervorrufung der Zusammenziehung auf der gekreuzten Seite erweist sich 
die Durchschneidung des N. phrenicus. v. Skramlik (Jena). 


ten Cate, J., und Knoppers, A. Th., Einige Beobachtungen in bezug 
auf die temperaturerhöhende Wirkung des Tetrahydro-ß- 


— 195 — 


Naphthylamins. [Französisch.] (Lab. Pharm.-Ther. Univ. Amsterdam.) 

Arch. neerl. Physiol. 26, 352, 1942.) 

Die Aufrechterhaltung einer bestimmten Körpertemperatur erfordert 
nicht allein, daß der Organismus über eine große Menge von peripheren 
Apparaten verfügt, die es ihm gestatten, Wärme zu bilden, Wärme abzu- 
geben und Wärme zu stapeln. Er muß auch ein Regulationssystem besitzen, 
das befähigt ist, das Gleichgewicht zwischen der gebildeten und der veraus- 
gabten Wärme aufrechtzuerhalten. Unter denjenigen Stoffen, die am besten 
Fieber erzeugen können, ist das bekannteste das Tetrahydro-$-Naphthylamin. 
Verff. haben es sich nun zur Aufgabe gemacht, die peripheren Wirkungen 
dieses Körpers näher zu untersuchen. Zu diesem Zwecke wurden Versuche 
an Ratten und an Katzen vorgenommen, denen das Präparat in salzsaurer 
Verbindung in die Bauchhöhle injiziert worden war. Im Gefolge dieses 
Eingriffes fand dort fortlaufend die Verzeichnung der Körper- und der 
Schwanztemperatur statt. Der Körper und der Schwanz des Tieres befanden 
sich in zwei verschiedenen Abteilungen, so daß man die Temperatur dieser 
Körperanteile nach Belieben zu beeinflussen vermochte. 

Bei Ratten sowohl wie bei Katzen, denen das Rückenmark unterhalb des 
Zervikalanteils durchschnitten worden war, oder denen man sogar das ganze 
Rückenmark entfernt hatte, bewirkt die Injektion von Tetrahydro-ß-Naph- 
thylamin eine außerordentlich stark ausgeprägte Erhöhung der Körpertempe- 
ratur. Es hat sich unzweideutig gezeigt, daß diese Erhöhung der Körper- 
temperatur in erster Linie peripheren Ursprungs ist. Dabei liegen die Dinge 
im allgemeinen so, daß der Stoffwechsel eine beträchtliche Steigerung er- 
fährt, und daß die Regulation der Körpertemperatur eine schwere Einbuße 
erlitten hat. Die Steigerung der Körpertemperatur ist besonders im Rektum 
ausgeprägt, während die Schwanztemperatur zuerst ansteigt, später aber 
merklich absinkt. v. Skramlik (Jena). 


Conley, C.L., Die Wirkungen der Ätheranästhesie auf das Plasma- 
volumen von Katzen. (Dep. Physiol. Coll. Physic. a. Surg. Columbia 
Univ.) (Amer. J. Physiol. 132, 796, 1941.) 

Katzen wurden zu experimentellen Untersuchungen über die Wirkungen 
der Narkose öfters herangezogen. Viele von den Reaktionen dieser Tiere 
gegenüber Äther sind wohl bekannt. Bisher ist aber nichts ermittelt worden 
über die Wirkung des Äthers auf das Plasmavolumen bei diesen Tieren. 
Deswegen hat es sich Verf. zur Aufgabe gemacht, hierüber eigene Unter- 
suchungen anzustellen. 16 Stunden vor Beginn des Versuches erhielten die 
Tiere das letzte Futter. Es war ihnen aber möglich, auch dann noch Wasser 
nach Belieben zu sich zu nehmen. 

Es hat sich dabei herausgestellt, daß es bei normalen Katzen in Äther- 
narkose zu keiner Minderung des Plasmavolumens kommt, wie dies bei 
Hunden und beim Menschen beschrieben wurde. Der ausgeprägte Anstieg 
in den Hämatokritenmessungen, wie man ihn bei Hunden in Äthernarkose 
feststellen kann, fehlt bei der Katze ebenfalls. Es ist außerordentlich wahr- 
scheinlich, daß das unterschiedliche Verhalten von Katzen bzw. von Hunden 
gegenüber Äther auf Unterschiede in der Tätigkeitsweise des sympathischen 
Nervensystems beruht. Die Ergebnisse der Untersuchung sind ein erneuter 
Beweis, wie gefährlich es ist, aus dem Verhalten eines Versuchstieres auf 
das eines anderen Schlüsse zu ziehen. v. Skramlik (Jena). 


Wohlwill, F., Untersuchungen über die Gewebsreaktion auf Thoro- 
trast bei Anwendung dieser Substanz zu diagnostischen 
13* 
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Zwecken am Menschen. (Prosektur Univ.krankenh. Santa Marta 

Lissabon.) (Schweiz. Z. allg. Path. 5, H. 1/2, 21, 1942.) 

Das untersuchte Material besteht aus 49 Fällen (38 Sektionen, 8 Hirn- 
geschwülsten, 3 Probeexzisionen), bei denen eine Hepato-Splenographie 
(3mal), eine Mammographie, eine Arteriographie, eine zerebrale Angio- 
graphie (43 Fälle) vorgenommen worden ist. Der Nachweis von Thorotrast 
nach der von Prüsener angebenenen Modifikation der Bestschen Färbung 
ergab keine befriedigenden Ergebnisse; Verf. hat die Perlsche Eisennach- 
weismethode vorgezogen, welche das gespeicherte Material bisweilen mit 
einem mattblauen Ton färbt. Am Ort der Einspritzung des Thorotrasts, 
wie an zwei Beispielen gezeigt wird, wird der Stoff sehr rasch durch histio- 
zytäre Wanderzellen gespeichert; wenn sehr reichlich Thorotrast einverleibt 
wird, können sich Nekrosen entwickeln. Vor der intraventrikulären Thoro- 
trasteinspritzung wird gewarnt. Nach intraarterieller Einspritzung kann es 
zur Bildung eines Aneurysmas (Dissecans oder Spurium) kommen. Die 
Speicherung ist sehr stark in der Adventitia der Arterien; man kann den 
Stoff auch nach Einführung in die Karotis sonst im Bindegewebe der Hals- 
eingeweide nachweisen, ja bis im Gebiet des Mediastinums (Beispiele). Ent- 
zündliche reaktive Veränderungen sind ausgesprochen selten; zweimal 
wurden Bilder von Fremdkörperreaktion festgestellt. 

Bekannt ist die Speicherung des Thorotrasts im RES.; schon 24 Stunden 
nach seiner Einverleibung in die Blutbahn ist der Stoff in den Zellen dieses 
Systems, besonders rasch in den Sternzellen der Leber, und zwar ziemlich 
gleichmäßig gespeichert. Etwa vom Ende der 3. Woche an tritt eine Um- 
gruppierung ein: in zunehmendem Maße finden sich immer mehr Stern- 
zellen frei von Thorotrast, dagegen finden sich gruppenweise mit Thorotrast 
angefüllte Symplasmen, überwiegend am Rand der Glissonschen Dreiecke. 
Nach 3 Jahren ist diese Verteilungsart noch viel deutlicher. Im Knochen- 
mark wurde auch noch sehr lange Zeit der Stoff gleichmäßig verteilt gefunden, 
ohne daß Abweichungen vom Bild frischer Fälle bestehen würden. Die Lymph- 
knoten der Leberpforte enthalten immer reichlich Thorotrast. 

Verf. bespricht schließlich die Befunde, die er an 2 Meningeomen und einem 
Akustikusneurinom erhoben hat. In den Meningeomen können die zwiebel- 
schalenartigen Bildungen reichlich Thorotrast enthalten; im Akustikus- 
neurinom war der Stoff in der Adventitia kleiner Gefäße und außerdem 
in vereinzelten ‚mit ziemlicher Sicherheit als Tumorzellen anzusprechenden 
Elementen“ nachweisbar. Roulet (Basel). 


Hueber, W., Todesfälle nach Injektion jodhaltiger Kontrast- 
mittel. (Urol. Krankenh. München.) (Münch. med. Wschr. 1942, H. 37.) 
Bericht über 22 Todesfälle des Schrifttums nach Injektion von Perabrodil, 

Diodrast, Uroselektan B, Optojod, Intron, Natrium-ortho-jod-hippurat, 

Abrodil, Uroselektan, Jodtetragnost. Die Zufälle verlaufen unter dem Bild 

anaphylaktischer Reaktionen, und lassen sich durch Vorproben nicht ver- 

meiden. Am meisten kommen Zufälle bei Perabrodil vor, daher wird dem 

Uroselektan B der Vorzug gegeben. Bei diesem Stoff kommen allerdings 

besonders bei jungen Männern Thrombophlebitiden vor. 

Krauspe (Königsberg). 
ten Cate, J., und Knoppers, A. Th., Beitrag zur Kenntnis des Mechanis- 
mus der Pyramidonwirkung. [Französisch.] (Lab. Pharm.-Ther. 
Univ. Amsterdam.) (Arch. ne&erl. Physiol. 26, 329, 1942.) 
Die Wirkung des Pyramidons beruht im wesentlichen auf einer Vermehrung 
der Wärmeabgabe, mit der gleichzeitig eine Verminderung der Wärme- 
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bildung einhergeht. Verff. haben es sich nun zur Aufgabe gemacht, mit Hilfe 
einer neuen Methodik die fieberherabsetzende Wirkung des Pyramidons bei 
Ratten zu untersuchen, bei denen das Rückenmark in verschiedener Höhe 
durchschnitten worden war. Mit Hilfe der neuen Methodik wurde in erster 
Linie die Wirkung des Pyramidons auf die Temperatur des gesamten Körpers, 
aber auch auf die des Rattenschwanzes untersucht, ein Verfahren, das sich 
gerade bei neueren Untersuchungen als besonders geeignet erwies. 

Bei normalen Ratten bewirkt die Einverleibung von Pyramidon eine 
Herabsetzung der rektalen Temperatur, die gleichzeitig mit einer Tempe- 
ratursteigerung im Schwanze einhergeht. Die Erhöhung der Temperatur 
des Schwanzes ist adrenergischer und nicht cholinergischer Natur. Behandelt 
man nämlich die Tiere zuvor mit Atropin, so erzeugt das Pyramidon den 
gleichen Erfolg wie bei Tieren, bei denen diese Vorbehandlung nicht in Frage 
kam. Nach Entfernung eines großen Anteiles der abdominalen Sympathikus- 
kette zu beiden Seiten erweisen sich die Gefäße des Schwanzes zuerst er- 
weitert im Zusammenhange mit einer Verminderung des Muskeltonus. 
Wenige Tage später ist der Durchmesser dieser Gefäße der gleiche wie in 
der Norm im Zusammenhange mit einer Steigerung des Muskeltonus zur 
normalen Höhe. Einverleibt man den Tieren um diese Zeit Pyramidon, so 
kommt es zu keiner Erweiterung der Gefäße des Schwanzes und damit auch 
zu keiner Temperaturerhöhung. Aus diesem Versuchsergebnis geht mit aller 
Deutlichkeit hervor, daß das Pyramidon nicht unmittelbar auf die Gefäße 
wirkt, daß es vielmehr seine Wirkung auf den Durchmesser der Gefäße ver- 
mittels sympathischer Nerven ausübt. 

Diese Wirkung des Pyramidons fand noch eine Bestätigung in Versuchen, 
bei denen die Ratten zuvor mit weinsteinsaurem Ergotamin behandelt 
worden waren. Dieser Stoff erzeugt eine Gefäßzusammenziehung und hebt 
gleichzeitig die Wirkung adrenergischer Reizmittel auf. Bei Ratten, die mit Er- 
gotamin vergiftet sind, erzeugt also Pyramidon keine der üblichen Wirkungen. 

Durchschneidet man das Rückenmark in der Höhe des 6. oder 7. Zervikal- 
segments, so ruft Pyramidon keine Erhöhung der Temperatur des Schwanzes 
hervor. Das gleiche ist der Fall, wenn man transversale Schnitte durch den 
thorakalen Abschnitt des Rückenmarkes legt. 

Aus all diesen Versuchen kann man den Schluß ziehen, daß die Wirkung 
des Pyramidons auf die Gefäße zentralen Ursprungs ist. Die Zentren, auf die 
sich die Pyramidonwirkung erstreckt, liegen offenbar in den höheren Anteilen 
des Rückenmarkes, wahrscheinlich sogar im Gehirn selbst. Die Nerven- 
bahnen, welche diese Zentren mit den Schwanzgefäßen in Verbindung setzen, 
verlaufen im Rückenmark und verlassen dieses mit den Wurzeln des Lumbal- 
teiles. Man kann weiter aus den Versuchsergebnissen entnehmen, daß das 
Pyramidon auf die Schwanzgefäße im Sinne einer Erschlaffung wirkt. Wahr- 
scheinlich ist dies auch in anderen Körperanteilen der Fall. So verstärkt das 
Pyramidon offenbar über Nervenzentren den Wärmeverlust. Darüber hinaus 
hat aber das Pyramidon auch noch eine Wirkung auf die Wärmebildung. 
Bei Ratten, bei denen das Rückenmark in der Höhe der letzten beiden 
Halssegmente durchtrennt worden war, rief das Pyramidon noch immer 
eine gewisse Senkung der rektalen Temperatur hervor. 

v. Skramlik (Jena). 


Issekutz, jr., Bela von, Über die Wirkung der Gefäßmittel auf den 
Kreislauf der Extremität. (Pharmak. Inst. Univ. Budapest.) (Arch. 
f. exper. Path. 199, 233, 1942.) 

An narkotisierten Hunden wurde die Durchblutung sowohl der Arteria 
als auch der Vena femoralis einer Extremität gleichzeitig mit Hilfe der Rein- 
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schen Stromuhr bestimmt, woraus die Kapazität des Gefäßgebietes dieser 
Extremität für Blut ermittelt werden konnte. Nach Adrenalingaben zeigten 
sich vier verschiedene Reaktionstypen (unterschiedliches Verhalten hin- 
sichtlich Gefäßverengerung, Erschlaffung an Venen und Arterien sowie des 
Blutdruckes). Auf Veritol und Pulsoton reagieren die Gefäße ähnlich wie 
auf kleine Mengen Adrenalin. Auch Nikotin kann zu ähnlichen Verände- 
rungen der Durchblutung führen wie Adrenalin. Die Wirkungen des Nikotins 
sind aber nicht immer gleichartig. Azetylcholin, Nitroglyzerin und Adenyl- 
säure zeigten ähnliche Wirkungen wie Histamin: Zuerst Neueröffnung von 
Kapillaren, Zunahme der Blutkapazität im geprüften Organ, anschließend 
reflektorische Verengung der Gefäße und Abnahme der Kapazität. Auf 
Atropin nimmt sowohl die arterielle wie die venöse Durchblutung zu, ohne 
daß sich jedoch die Blutfülle der Extremitäten ändert. Es handelt sich dabei 
um Lähmung der Arteriolen. Lippross (Dresden) (z. Zt. Luftwaffe). 


Blazso, A., Die Digitalis- und Strophantin-Toleranz des jugend- 
lichen Organismus. (Univ.Kinderklinik Szeged, Ung.) (Z. f. Alters- 
forschg 4, 45, 1942.) i 
Verf. stellte die geringste Menge eines Digitalisinfuses bzw. einer g-Stro- 

phantinlösung fest, die in 35—55 Minuten den systolischen Herzstillstand 

bei verschieden alten, mit Urethan narkotisierten jugendlichen Katzen 
bewirkt. Diese geringste Dosis ist bei Digitalis und Strophantin auf das 

Körpergewicht berechnet abhängig vom Lebensalter, während sie auf das 

Herzgewicht bezogen bei allen Altersstufen gleich bleibt. Die Ursache dieser 

Erscheinung ist darin zu suchen, daß das relative Herzgewicht des Tieres 

während der Entwicklung größer ist als im vollentwickelten Alter. Die Zu- 

fallsuntersuchung eines Katzenherzens, das durch eine Aortenstenose hyper- 
trophisch war und dreimal soviel wog, als dem Alter entsprach, zeigte die 
gleiche toxische Dosis wie die gleichaltrigen Tiere mit normalen Herzen. 

Aus der Beobachtung wird daher geschlossen, daß nur die auf das normale 

Herz bezogene Dosierung offenbar richtig ist, da es im Sinne der toxischen 

Digitalis- und Strophantindosis gleichgültig zu sein scheint, ob das Herz 

hypertrophisch ist. H. Stefani (Göttingen). 


Raymond-Hamet, Über den Mechanismus der gefäßverengernden 
Wirkung des Bufotenins. [Französisch.] (C. r. Acad. Sci. 214, 687, 
1942.) 

Das Bufotenin, der Hauptstoff des Krötengiftes, übt eine Wirkung aus, 
die den sympathico-mimetischen Stoffen zuzuzählen ist. Verf. ist nun daran 
gegangen, festzustellen, ob dieses Gift genau so reagiert wie die sympathico- 
lytischen Stoffe oder etwa so wie die sympathico-sthenischen. Es hat sich 
dabei in Versuchen an Hunden herausgestellt, daß durch den ältesten bisher 
bekannt gewordenen von den sympathico-sthenischen Stoffen, nämlich 
durch das Kokain, die blutdrucksteigernde Wirkung des Bufotenins nicht 
vermindert wird. Daraus kann man den Schluß ziehen, daß das Bufotenin 
den hyperadrenalinogenen Stoffen zuzuzählen ist. v. Skramlik: (Jena). 


Thiele, W., Akute thrombopenische Purpura nach Sedormid- und 
Saridongebrauch. (Med. Univ.-Poliklinik Rostock.) (Münch. med. 
Wschr. 1942, H. 44.) 

Beschreibung eines Krankheitsfalles nach Sedormid und einer weiteren 
Beobachtung nach Saridonbehandlung. Dieser Stoff enthält ebenfalls in 
geringer Menge Sedormid, das also als auslösende Ursache anzusehen ist. 

Krauspe (Königsberg). 
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Gebauer, H., Fettgewebsdellen bei Depotinsulinspritzen. (Innere 
Klinik Westendkrankenhaus Berlin.) (Münch. med. Wschr. 1942, H. 16.) 
Fettgewebsdellen nach Insulinspritzen sind nach Einführung des Depot- 

insulins wesentlich zahlreicher geworden. Lipohyperplasien wurden nicht 

beobachtet. Die Lipodystrophien fanden sich in unmittelbarer Nachbarschaft 
der Inj ektionsstellen. In einem Teil der Fälle trat Rückbildung ein. 
Krauspe (Königsberg). 


Thaddea, S., Friedrichs, H., und Köhn, Th., Die Wirkung des Veritols 
und anderer Adrenalin-Ephedrinkörper auf den Kohlehydrat- 
stoffwechsel. (II. Med. Univ.-Klinik d. Charité Berlin.) (Arch. exper. 
Path. 199, H. 6, 642, 1942.) 

An Ratten und Kaninchen einerseits sowie an gesunden und zuckerkranken 
Menschen andererseits konnte gezeigt werden, daß die im Thema genannten 
Substanzen im Gegensatz zum Adrenalin selbst weder den Glykogenbestand 
der Organe noch den Blutmilchsäure- und Blutzuckerspiegel verändern, 
auch keine Kreatinurie hervorrufen. Im Gegensatz zu ihrer starken Kreis- 
EE ist die Stoffwechselwirkung der geprüften Substanzen also gering. 

Lippross (Dresden) (z. Zi. Luftwaffe). 


Fußgänger, R., Congasin. (Medizin u. Chemie 4, 138, 1942.) 

Erreger der Nagana, einer der großen Tierseuchen Afrikas, sind mehrere 
Trypanosomenarten, die ebenfalls durch Tsetsefliegen übertragen werden 
und am besten in 3 Gruppen eingeteilt werden. Die Gruppe des Tryp. Brucei 
sind die Erreger der Nagana im engeren Sinne und werden mit dem bekannten 
Heilmittel der menschlichen Schlafkrankheit Bayer 205, das in der Veterinär- 
praxis Naganol genannt wird, und mit gewissen Arsenikalien geheilt. Die 
Gruppe des Tryp. vivax, die sich durch ihre lebhafte Beweglichkeit aus- 
zeichnet, und die Gruppe des Tryp. congolense, die durch seine besondere 
Kleinheit hervorsticht, spricht jedoch chemotherapeutisch auf diese Mittel 
nicht an. Sie ließen sich bisher nur durch Präparate mit 3wertigem Antimon 
mit Erfolg beeinflussen. Das Antimosan muß, um wirksam zu sein, mehrfach 
injiziert werden und hat in der Praxis nicht alle congolense- und Vivax- 
erkrankungen heilen können. Eine ausgesprochen prophylaktische Wirkung 
für 2—3 Monate, sowie eine Heilwirkung nach einmaliger Injektion besitzt 
das Chinolinderivat Congasin, das chemisch ein N,-N, e Bis-2-Methyl- 4-Amino- 
chinolyl-6-melamin-trihydrochlorid ist. In der Folge wird ein Überblick 
über die mit Congasin angestellten Versuche in den verschiedenen Teilen 
Afrikas gegeben, aus denen sich ergibt, daß Congasin besonders in den Teilen 
Deutsch-Ost-Afrikas, Naganda, Kenya und Teilen von Rhodesien ausge- 
zeichnete Heilerfolge besitzt, das mit 1 oder 2 Injektionen eine vollständige 
Heilung der Congolense und Vivaxinfektionen bewirkt. Durch die geringe 
Zahl von: Behandlungen wird das Entstehen der sog. Arzneifestigkeit, die 
durch die Glossinen mitübertragen wird, vermieden. In Süd- und Westafrika 
gelingt es mit Congasin nur in einem Teil der Fälle vollständige Ausheilung 
zu erzielen. Es scheint der gleiche Erreger in den verschiedenen Tierrassen 
verschieden stark auf Congasin anzusprechen. H. Siefani (Göttingen). 


Tiffeneau, R., und Beauvallet, M., Die Wirkung von Giften auf den 
isolierten Darm oder auf den Darm in situ ist verschieden, 
je nachdem das Zusammenkommen von außen oder von innen 
erfolgt. [Französisch.] (C. r. Acad. Sci. 214, 640, 1942.) 

Im Verlaufe der Untersuchungen über die Wirkung von Giften potentieller 

Natur haben Verff. die Beobachtung gemacht, daß sowohl die sogenannten 

hemmenden als auch die sogenannten fördernden Stoffe die üblichen Effekte 
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nur dann herbeiführen, wenn sie auf seiten der Serosa des isolierten Darms 
zur Darbietung gelangen. Sie erweisen sich demgegenüber ohne alle Wirkung, 
wenn man sie vom Innern des Darms, also von der Schleimhautseite aus, zur 
Darbietung bringt. Zu den sogenannten hemmenden Stoffen gehört Adrenalin, 
zu den fördernden gehören Azetylcholin, Bariumchlorid und Pilokarpin. 
Verff. sind nun daran gegangen, diesen Erscheinungen von neuem nach- 
zugehen, und zwar am isolierten Darm des Hundes, dessen Bewegungen 
fortlaufend verzeichnet wurden. 

Es hat sich dabei herausgestellt, daß sowohl die hemmenden als auch die 
fördernden Stoffe nicht unmittelbar auf die Muskulatur einwirken. Erst 
wenn sie nach Resorption in den allgemeinen Kreislauf gelangen, erzeugen 
sie die üblichen Effekte. Im Versuch konnte das nachgewiesen werden, indem 
man die Gefäße des Darmstücks einmal unversehrt ließ und das anderemal 
abband. — Es ist natürlich ohne weiteres klar, daß sich nach Einlangen der 
genannten Körper in die Blutbahn bei einem sonst unversehrten Organismus 
die Wirkungen nicht nur an einem bestimmten Organ bemerkbar machen, 
sondern an allen Organen, auf die sie überhaupt einzuwirken vermögen. 

v. Skramlik (Jena). . 


Schoch, E. 0., Zur Frage der Schädlichkeit paraffin- und vaselin- 

haltiger Präparate. (Mschr. Krebsbekpfg. 1943, H. 2.) 

Mitteilung einer Selbstbeobachtung, die für die Bedeutung paraffinhaltiger 
und verwandter Stoffe in der Kosmetik und Therapie als ungewollt krebs- 
erzeugende Mittel spricht. Verwendung einer paraffinhaltigen Brillantine 
führte am Kopf nach 10 Jahren zuerst am Naseneingang, dann auch auf der 
Kopfschwarte zur Bildung von Papillomen, schheßlich auch an anderen 
Hautteilen des Körpers. Nach Fortlassen der Brillantine schwanden die 
Papillome in 3—4 Wochen. Krauspe (Königsberg). 


Ivänovich, G., Die chemotherapeutische Wirkung der Salizyl- 
säure. (Inst. Path. u. Bakter. Univ. Szeged.) (Orvostud. Közl. 1942, 
Nr 20, 612.) | 
Das Natrium salicylicum konnte in einer Konzentration von 0,016 % 

(Mo1/1000) in Kaseinhydrolysatnährboden das Wachstum eines untersuchten 

Staphylococcus aureus-Stammes vollkommen unterbinden; in Bouillon 

dagegen blieb diese Substanz unwirksam. Gibt man zu dem Kaseinhydrolysat- 

nährboden einige Zehntelkubikzentimeter von Muskel-, Leber- und Hefe- 
extrakt oder von sterilem Harn, dann wird die antiseptische Wirkung des 

Salizylats vollkommen aufgehoben; das Blutserum war unwirksam. Diese 

und ähnliche Experimente bewiesen, daß das Salizylat in Bouillon seine 

bakteriostatische Wirkung darum nicht entwickeln kann, weil eine, in dem 

Nährboden sich befindende, akzessorische, vitaminähnliche Substanz das 

Zustandekommen seiner Wirkung verhindert. Diese Substanz ist die Pan- 

tothensäure. Wenn man zu 5 cem Nährboden 0,5 Gamma Pantothensäure 

zusetzt, wird die antiseptische Wirkung des Salizylats aufgehoben. Ein 

Molekül der Pantothensäure ist fähig, die Wirksamkeit von mehreren zehn- 

tausend Molekülen des Salizylats zu vernichten. Es war auffallend, daß, 

wenn das Salizylat in größerer Konzentration als 1,6 %, (mol/10) angewandt 
wurde, selbst eine wesentliche Menge der Pantothensäure unfähig war, seine 
antiseptische Wirkung aufzuheben. Diese Versuche zeigen, daß das Natrium- 
salizylat zweierlei antiseptische Wirkungen hat: Die eine Wirkung kann, 
unter entsprechenden experimentellen Umständen und auch in bedeutenden 

Verdünnungen, beobachtet werden und die Pantothensäure hebt sie auf, 

sie ist eine „spezifische“ Wirkung; die andere Wirkung kann man nur in 
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_ größerer Konzentration beobachten, ihre Wirkung kann durch Pantothen- 
säure nicht aufgehoben werden: diese ist eine „nicht spezifische“ Wirkung 
des Natriumsalizylats. Das Wesen dar spezifischen Wirkung des Natrium- 
salizylats besteht in der Tatsache, daß es die pantothensäureerzeugende 
Fähigkeit der Bakterien unterbindet, wahrscheinlich indem es das Ferment 
vergiftet, welches die Pantothensäuresynthese hervorruft. Zur Erklärung 
der spezifischen antiseptischen Wirkung des Salizylats kann angenommen 
werden, daß die Bakterien in Anwesenheit des Salizylats den einen Baustein 
der Pantothensäure: die Dioxyisokapronsäure, zu synthetisieren unfähig 
sind; die Pantothensäure ist für das Wachstum und das Leben der Bak- 
terien unentbehrlich. J. Putnoky (Kolozsvár). 


Goodwin, L. G., und Findlay, G. M., Absorption und Exkretion von 
Sulfonamiden, lokal angewandt. Beobachtungen bei Kanin- 
chen. [Englisch.] (Lancet, London 31. 5. 41, S. 691.) 

Sulphanilamide, Sulphapyridine und Sulphatbiazole wurden auf nicht- 
infizierte Wunden bei Kaninchen appliziert und das Maß der Absorption und 
Exkretion beobachtet. 

Bei gleicher Größe mehrerer Wunden und der entsprechend angewandten 
Dosis konnte bei den Sulphanilamiden für eine kurze Zeit eine Blutkonzen- 
tration von über 2 mg% erreicht werden. Die Sulphapyridine und Sulphat- 
hiazole werden nicht schnell genug absorbiert, um einen solchen Wert zu 
erlangen. en 

Sulphanilamide werden am schnellsten ausgeschieden, "dann fo olgen die 
Sulphathiazole, am langsamsten werden dies Sulphapyridine ausgeschieden. 
Etwa 90 % der ausgeschiedenen Sulphanilamide und 75 % der Sulphathia- 
zole und Sulphapyridine waren in gebundener Form vorhanden. 

M.-D. v. Ruperti (Göttingen). 

Andersen, A. H., und Simesen, M. H., Über den Übergang von Sulfa- 
thiazol, Sulfapyridin und Sulfamethylthiazol von der Mutter 
zum Fötus. (Pharmak. Inst. Univ. Kopenhagen.) (Arch. exper. Path. 
199, H. 5, 321, 1942.) 

Im Gegensatz zum Sulfanilamid, das sich im Blute der Mutter und des 
Fötus in gleicher Konzentration nachweisen läßt, permeieren Sulfapyridin, 
Sulfathiazol und Sulfamethylthiazol wesentlich unvollständiger durch die 
Plazenta. Versuche an trächtigen Kaninchenweibchen haben gezeigt, daß 
die Konzentration des durch Magensonde eingegebenen Sulfapyridins 3 Stun- 
den später im Fötalblut nur 3/, der Konzentration beträgt, die im mütter- 
lichen Blut gefunden wird. Beim Sulfamethylthiazol beträgt die Konzen- 
tration nur etwa ?/ und beim Sulfathiazol nur etwa !/, derjenigen des mütter- 
lichen Blutes. Azetylierte Sulfonamide permeieren noch schlechter. Zur 
Erklärung dieser Befunde wird angenommen, daß die genannten Verbindungen 
zum Teil an größere Eiweißmoleküle des Mutterblutes gekoppelt werden, 
da z. B. vom Sulfathiazol aus dem Plasma nur !/, der Gesamtmenge durch 
Ultrafiltration zurückgewonnen werden kann. Bei Veränderungen der Kon- 
zentration im mütterlichen Blut erfährt die Konzentration im Fötalblut 
entsprechende Schwankungen, so daß die oben angeführten Konzentrations- 
verhältnisse konstant bleiben. Lippross (Dresden) (z. Zt. Luftwaffe). 


Hackmann, Chr, Der Nachweis von Sulfonamidverbindungen 
in histologischen Schnitten. (Medizin u. Chemie 4, 134, 1942.) 
Für den Nachweis von Sulfonamidverbindungen sind wegen der Heraus- 

lösung der Stoffe bei der histologischen Untersuchung Fixierungs- und Ent- 
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wässerungsmittel zu vermeiden. Die im gefrorenen Zustande gehaltenen 
Gewebsstücke werden im Vakuumexsikkator über Schwefelsäure nach dem 
Verfahren Altmanns getrocknet. Hierfür werden frische Gewebsstücke von 
etwa 10x 15 x 5 mm Größe in eine Porzellanschale mit Äther gebracht, 
in die man kleine Mengen fester Kohlensäure solange zugibt, bis die heftige 
Gasbildung aufhört und ein Bodensatz von Kohlensäure bestehen bleibt. 
Die in kurzer Zeit völlig durchgefrorenen Organstücke werden mit einer 
Pinzette auf einige Lagen Mull oder Watte in einem mit Schwefelsäure- 
oder Phosphorsäureanhydrid beschickten, mit dicht angeschliffenen Gashahn 
versehenen Exsikkator gebracht, der dann evakuiert wird. Die Trocknung 
dauert je nach der Größe des Stückes mehrere Stunden. Der Exsikkator 
muß kühl stehen, um ein Auftauen der Gewebe, die bei sachgemäßer Trock- 
nung Form, Größe und Farbe beibehalten, zu verhindern. Damit sich die 
Organstücke bei der Herausnahme aus dem Exsikkator nicht mit Feuchtig- 
keit beschlagen, muß der Exsikkator vor dem Öffnen der Raumtemperatur 
angepaßt werden. Aus dem Exsikkator kommen die Gewebsstückchen sofort 
in Benzol, das nach 1—2 Stunden gewechselt wird. Nach weiteren 2 Stunden 
bringt man sie für eine Stunde in eine gesättigte Lösung von Paraffin in 
Benzol, dann in weiches und hartes Paraffin. Die Paraffinschnitte werden 
auf einem Tropfen Xylol auf dem mit Eiweißglyzerin bestrichenen Deckglas 
ausgebreitet und in Xylol entparaffiniert. Handelt es sich um gefärbte Sulfo- 
namidverbindungen, werden die Schnitte in Kanadabalsam eingebettet. 
Haben wir es aber mit solchen Verbindungen zu tun, die ungefärbt sind, 
sich aber in Azoverbindungen überführen lassen, werden die aufgezogenen 
entparaffinierten Schnitte 30 Sekunden lang am oberen Rand eines etwa 
20 cm hohen Meßzylinders gehalten, in dem man einige Kubikzentimeter 
0,1 norm. Salzsäure und eine Messerspitze Natriumnitrit gegeben hat. Dann 
bringt man die aufgezogenen Schnitte in eine 5proz. Lösung von d-Äthyl- 
naphthylamin in Xylol. Nach kurzem Abspülen in Xylol wird das Präparat 
in Kanadabalsam eingeschlossen. H. Stefani (Göttingen). 


Domagk, G., Bedeutung der allgemeinen und lokalen Behandlung 
infizierter Wunden mit Sulfonamiden. (Medizin u. Chemie 4, 82, 
1942.) 

Verf. gibt einen Einblick über seine Versuche mit Sulfonamiden bei der 
Behandlung infizierter Wunden. Zur Bekämpfung der Streptokokkeninfektion 
wird eine Behandlung mit Tibatin, einem Galaktosid des 4,4’-Diaminodiphenyl- 
sulfons, als dem wirksamsten Präparat empfohlen. Besonders wertvoll hat 
es sich bei puerperalen Infektionen und den durch Streptokokken bedingten 
Hirnhautentzündungen erwiesen. Verfolgt man histologisch den Ablauf des 
Heilungsvorganges, so ergeben sich einige bemerkenswerte Besonderheiten. 
Erfolgt die Infektion mit einer geringen Anzahl virulenter Streptokokken 
. und erfolgt frühzeitige Behandlung mit hohen Dosen der Sulfonamide oder 
Tibatin, so treten keine besonderen hervorstechenden Reaktionsformen auf. 
Im Infektionsherd finden sich nur spärlich Leukozyten und Histiozyten, 
ehe die Keime vernichtet sind und das behandelte Tier geheilt ist. Anders 
ist das Bild, wenn man die Behandlung zu einem späteren Zeitpunkt einsetzt 
oder nicht sofort mit massiven Dosen des Heilmittels eingreift. Haben die 
Keime erst Zeit sich im Körper zu vermehren oder verwendet man von 
vornherein eine sehr große Anzahl von Keimen zur Infektion, so kommt es 
nach der Behandlung erst zur Abriegelung des Infektionsherdes durch einen 
Leukozytenwall oder eventuell zu einer teilweisen Einschmelzung des in- 
fizierten Gewebes, einer Abszeßbildung. Die Wirkung der Sulfonamide 
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beruht darauf, daß sie selbst oder im Körper daraus entstehende Spalt- 
produkte die Bakterien so schädigen, daß diese nunmehr den natürlichen 
Abwehrfunktionen erliegen. Damit sie ihre Wirkung entfalten können, ist 
eine gewisse Konzentration der Sulfonamide im Blut und in.den Geweben er- 
forderlich. Besonders hoch wird die Anreicherung der Medikamente am 
Infektionsherd naturgemäß dann, wenn die Möglichkeit zur lokalen An- 
wendung z. B. bei Wunden gegeben ist. Es genügt hierzu Aufstreuen geeigneter 
Sulfonamide auf die Wunde, ohne daß eine Gewebsschädigung zu befürchten 
ist. Selbst in hohen Konzentrationen verhindern die Sulfonamide die physio- 
logisch wichtige Funktion der Leukozyten und Histiozyten nicht. Neben 
der antibakteriellen Wirkung dürfte diese Eigenschaft die hervorragendste 
und wichtigste der neuen Heilmittelklasse sein. Nach den Erfahrungen der 
Klinik hat sich bei Streptokokken-Wundinfektionen besonders eine Mischung 
von 10—20proz. Prontosil rubrum mit Milchzucker bewährt, das auch blut- 
stillend und granulationsgewebsfördernd wirkt. Ähnlich bewährt hat sich 
auch das Protalbin, ein p-aminophenylsulfonamid. — Eine besondere Rolle 
im Kriege spielen die Wundinfektionen mit anaeroben Keimen, die zur 
Ausbildung des klinischen Bildes des Gasödems führen. Als die wichtigsten 
dieser Erreger sind der Fränkelsche Bazillus, der Pararauschbrandbazillus 
und der Novybazillus sowie gelegentlich der Bacillus histolyticus anzu- 
sprechen. Der Pararauschbrandbazillus führt zu einem gasfreien, oft dunkel- 
roten hämorrhagischen Ödem, das in Nekrose übergeht. Der Fränkelbazillus 
bedingt den sogenannten klassischen Gasbrand mit Blasenbildung; die 
Muskulatur sieht wie gekocht aus. Die Blasen enthalten bazillenhaltiges 
Fleischwasser oder Gas. Die zerstörte Muskulatur läßt sich mit einem Skalpell 
oft als Brei abstreifen. Der Novybazillus ruft an der Infektionsstelle und in 
der näheren Umgebung ein sulziges, farbloses, bisweilen aber auch hämor- 
rhagisches Ödem hervor, das keine oder kleine Gasblasen enthält. Der Ba- 
cillus histolyticus führt infolge proteolytischer Fermentwirkung in wenigen 
Stunden oder Tagen zu einer vollkommenen Auflösung der Muskulatur. 
Bei der Fränkelinfektion sieht man histologisch relativ häufig eine eigenartige 
Fragmentierung der Muskulatur, die aber auch bei anderen Infektionen 
gelegentlich auftritt. Für die Novyinfektion ist histologisch kennzeichnend 
das sehr eindrucksvolle hochgradige Ödem, in dem dann die Reste nekroti- 
scher Muskelfasern liegen. Bei Histolytikusinfektionen sieht man das völlige 
Verlorengehen jeder Struktur des Muskels. Leukozytäre Infiltrate können 
bei den verschiedenen Gasödeminfektionen auftreten oder fehlen. Für keine 
der Infektionen sind sie charakteristisch. Die Bazillenherde in der Muskulatur 
lassen den Pararauschbrandbazillus an seiner langen schlanken Form, die 
bisweilen fadenförmig ist, erkennen. Der Fränkelbazillus ist kürzer und 
plumper; der Novybazillus ist groß, aber mit Gramfärbung oft nicht dar- 
stellbar; am zartesten und schwersten darstellbar ist der Bacillus histo- 
lyticus. Die Auffindung aller dieser Gasödemkeime gelingt am besten mit 
der Cresylviolettfärbung. Bei der lıistologischen Untersuchung der Gas- 
brandinfektionen ist man immer wieder überrascht, in wie kurzer Zeit die 
Bazillen sich vermehren und in der charakteristischen Weise fischzugartig 
im Ödem zwischen den Muskelfasern vordringen. Schon in den allerersten 
Stunden nach der Infektion entscheidet sich das Schicksal. Daher ist es 
wichtig, die Gasödemverdächtigen Wunden sofort zu behandeln. Die Prontosil- 
verbindungen haben nur eine sehr geringe Wirkung auf diese anaeroben 
Bakterien. Eine gesteigerte Wirkung wurde bei Ulironverbindungen be- 
obachtet, diese aber wurde vom Marfanil, einer synthetisierten farblosen 
Sulfonamidverbindung bei weitem übertroffen. Bei Tierversuchen mit leichten 
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Fränkelschen Infektionen zeigte es sich, daß sowohl Marfanil oder das Serum 
zur Heilung genügte. In Versuchen mit sehr schweren Infektionen des 
Fränkelbazillus wiesen mit Marfanil oder polyvalenten Gasödemserum be- 
handelte Tiere nur eine Lebensverlängerung auf, während endgültig bis- 
weilen nur diejenigen Tiere den Versuch überstanden, die Prontalbin Puder, 
Marfanil per os und polyvalentes Gasödemserum erhalten hatten. Durch 
lokale und per os Behandlung mit Marfanil-Prontalbin konnte der Ausbruch 
der Krankheit um Stunden und Tage nach der Infektion hinausgeschoben 
werden. Bei der seltenen Infektion mit dem Bacillus histolyticus ist der 
Erfolg ebenfalls bei einer kombinierten Behandlung am größten. Am schwer- 
sten ist die Behandlung der Novyinfektion. Hier ist das polyvalente Gas- 
ödemserum der Chemotherapie ausgesprochen überlegen. Bei Pararausch- 
brandbazillen verhindert die Marfanilbehandlung bei Mäusen schon allein 
das Fortschreiten der Bazillen vom Infektionsherd aus. Wichtig für die 
Behandlung erwies sich die perorale Applikation. Die lokale Therapie durch 
Aufstreuen des Puders allein angewendet ist in den meisten Fällen erfolglos. 
Histologisch läßt sich bei Pararauschbrandinfektionen, die mit Marfanil 
behandelt sind, bei mäßiger Infektion eine geringe leukozytäre Reaktion, 
bei einer Infektion mit einer größeren Anzahl von Keimen eine stärkere 
leukozytäre Reaktion verfolgen, die in den meisten Fällen, die durch Marfanil 
geschädigten Bakterien fast restlos vernichten. Auch bei den mit Fränkel- 
schen Bazillen infizierten Tieren ist der histologische Reaktionsablauf ähnlich 
wie bei der Pararauschbrandinfektion. Während bei den unbehandelten 
Kontrollen keine oder nur eine sehr geringe leukozytäre Abwehr zu be- 
‚obachten ist, ist die leukozytäre Abgrenzung am vollkommensten bei den- 
jenigen Tieren, die Marfanil und Serum zusammen erhalten haben. — Die 
prophylaktische Wundbehandlung muß sich gegen alle in Betracht kommen- 
den Wundinfektionen richten. In dieser Hinsicht werden Ratschläge gegeben, 
die jedoch bei der chemotherapeutischen Behandlung auf keinen Fall not- 
wendig erkannte chirurgische Maßnahmen verzögern dürfen. 
H. Stefani (Göttingen). 

v. Restorff, H., Versuche über die Toxizität einiger Sulfonamid- 

derivate. (Pharmak. Inst. Univ. Berlin.) (Arch. exper. Path. 200, 195, 

1942.) 

Ratten, die täglich 0,1—0,3 Sulfathiazol (Cibazol), Sulfapyridin (Eubasin) 
oder Prontosil flavum mit der Schlundsonde erhalten hatten, zeigten nach 
Versuchszeiten von 9—30 Tagen folgende Veränderungen: Nach Prontosil 
Methämoglobin und Verdochromogenbildung im Blut, schwerste Leber- 
nekrosen, reichliche Konkremente in den Nieren, Kapillarerweiterungen mit 
Wucherungen und Verfettung des Endothels. Nach Sulfapyridin Methämo- 
globin- und Verdochromogenbildung in viel geringerem Maße, Lebernekrosen 
nur in mäßigem Grade, Pigmentation und Konkrementbildung in den Nieren, 
nur angedeutete Veränderungen am Kapillarsystem. Nach Sulfathiazol 
waren dagegen außer Konkrementbildungen in den Nieren überhaupt keine 
nennenswerten pathologischen Befunde festzustellen. Dementsprechend war 
die allgemeine Toxizität am größten beim Prontosil, wesentlich geringer 
beim Sulfapyridin, am geringsten beim Sulfathiazol. Lippross (Dresden). 


Halász, M., Der Salzumsatz der mit Sulfapyridin behandelten 
Pneumoniekranken. (Inn. Med. Klinik Univ. Pécs.) (Orvostud. Közl. 
1942, Nr 21, 652.) | 
Während der Behandlung der Lungenentzündung mit Sulfapyridin be- 

ginnt, gleichzeitig mit dem Temperaturabfall, oder 1—2 Tage nach diesem, 
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ein reichliches Na- und Cl-Entleeren in dem Harn. Das Natriumentleeren 
erfolgt meist vor der Cl-Ausscheidung und übertrifft diese mengenmäßig. 
Es ist sehr wahrscheinlich, daß der gesteigerten Na-Ausscheidung eine Re- 
tention der Na-Ionen vorausgeht und daß die Na-Retention stärker ist, als 
die der Cl-Ionen. Beim Aufhören der Retention kann man keine Veränderung 
der Lungeninfiltration nachweisen; man muß annehmen, daß die Retention 
beider Ionen während der Fieberperiode außerhalb der Lungeninfiltration, 
in anderen Geweben des Organismus erfolgt. Die Ursache der Ionretention 
ist die Entzündung; das Entleeren der zurückgehaltenen Ionen wird durch 
das Aufhören der Entzündung verursacht. Man sollte aber auch die Möglich- 
keit in Betracht ziehen, daß das Sulfapyridin die zentrale Regulierung des 
Salzumsatzes beeinflussen könnte. J. Putnoky (Kolozsvár). 


Zeldenrust, J., und Verlinde, J. D., Das Vorkommen von Nekrosen 
als Todesursache bei Pneumonien, die mit Sulfapyridin be- 
handelt waren. [Holländisch.] (Path. Inst. u. Inst. f. vorbeugende 
Heilkunde Leiden.) (Nederl. Tijdschr. Geneesk. 10. Okt. 1942.) 

4 Todesfälle bei Pneumonieen, die mit Sulfapyridin behandelt waren. Es 
handelt sich um ein 20jähriges Mädchen, eine 58jährige Frau und 2 Männer 
von 65 und 77 Jahren. Dauer der Erkrankung bis zum Tode 4 bis 8 Tage. 
In allen Fällen fanden sich z. T. ausgedehntere Nekrosen im pneumonischen 
Gewebe. Es wird erwogen, ob es sich bei bei diesen Nekrosen um örtlich 
allergische Erscheinungen handeln kann, und der Tod teilweise oder ganz 
die Folge allgemeiner Anaphylaxie sein kann. W. Fischer (Rostock). 


Nekrosen bei intramuskulärer Eubasinum (Sulfapyridinanwen- 
dung). (Zuschriften zu dem Artikel von L Arneth in dieser Wschr. 1942, 
Nr 42.) (Münch. med. Wschr. 1943, H. 52.) 

Nach Berichten von Schamoni, Kruppsches Bertha-Krankenhaus Rhein- 
hausen, Reiles, Landesfrauenklinik Luxemburg, Arneth, Münster wurden 
ähnliche wie die von Arneth beschriebenen Nekrosen noch siebenmal nach 
Injektion von Eleudron und Eubasin beobachtet. Die Nekrosen sind nach 
Arneth kegelförmig schmerzlos fast reaktionslos mit sehr schlechter Heilungs- 
tendenz und daher von langer Dauer bis zur Vernarbung. 

Krauspe (Königsberg). 

- Arneth, J. (Münster), Nekrosen bei intramuskulärer Eubasinum 
(Sulfapyridin) Anwendung. (Münch. med. Wschr. 1942, H. 42.) 
Fast nur bei Frauen kamen im Anschluß an intraglatäale Injektionen 

Nekrosen vor, die auf Gefäßwirkungen in der Tiefe zurückgeführt werden. 

Krauspe (Königsberg). 

Czickeli, H., Nekrosen bei intramuskulärer Eubasinum-(Sulfa- 
pyridin-)Anwendung. (Stadtkrankenhaus Bielitz) (Münch. med. 
Wschr. 1942. H. 50.) 

Bericht über entsprechende Zufälle bei zwei Mädchen von drei und sechs 
Jahren mit Meningitis epidemica und ein Mädchen von 14 Monaten mit Ruhr 
und Keuchhusten. Krauspe (Königsberg). 


Kulcsár, F., und Csajäghy, M., Die nervösen Nebenwirkungen der 
Sulfamidverbindungen. (Nervenklinik Univ. Szeged.) (Orvostud. 
Közl. 1942, Nr 17, 523.) 

Die Autoren beobachteten 5 Sulfamidpolyneuritisfälle im Zusammenhang 
mit der Ultraseptyl-, Uliron- und Prontosiltherapie. In 4 Fällen erschien die 

Polyneuritis mit distalem und motorischem Charakter symmetrisch an den 
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unteren Extremitäten und schädigte hauptsächlich die Peroneus- und Tibialis- 
nerven. Diese Form ist charakteristisch für die Sulfamidpolyneuritis. Die 
Sulfamidpolyneuritis entwickelt sich meistens langsam, ihr Verlauf ist lang- 
wierig, die Heilung tritt sehr langsam ein, die Prognose aber ist im allgemeinen 
günstig, die Erkrankung zeigt eine Neigung zur Spontanheilung. In einem 
Fall wurde vorübergehende, doppelseitige retrobulbäre Neuritis beobachtet. 
In zwei Fällen von Meningitis cerebrospinalis konnten die Autoren die Grund- 
krankheit vollkommen heilen, es entstanden aber skarlatiforme Exanthemen. 
Das Erscheinen der polyneuritischen Symptome zeigte keinen Zusammen- 
hang mit der Qualität der Präparate, mit der Größe der Dosen, mit der 
Art der Dosierung oder mit der Dauer der Behandlung. Die Sulfamidschädi- 
gungen entstehen wahrscheinlich auf Grund einer individuellen oder organi- 
schen Empfindlichkeit. Die infolge der organischen Empfindlichkeit sich aus- 
bildende Leberschädigung verursacht eine Stoffwechselstörung, und diese 
spielt eine große Rolle bei dem Zustandekommen des Krankheitsbildes. 
Die nervösen Sulfamidschädigungen kommen verhältnismäßig selten vor, 
ihre Prognose ist günstig, und infolgedessen vermindern sie nicht den aus- 
gezeichneten therapeutischen Wert der Sulfamidverbindungen. 
J. Putnoky (Kolozsvár). 


v. Simon, T., und Konek, L., Sulfamidschädigungen des Nerven- 

systems. (Krankenhaus Nr. 10 der Wehrmacht.) (Orvostud. Közl. 1942, 
` Nr 22, 693.) 

6 Fälle. In der Mehrzahl der Fälle konnten die Autoren an den unteren 
Extremitäten lokalisierte, distale, motorische Polyneuritis beobachten. 
Sensibilitätsstörungen kamen in zwei Fällen, Atrophie in einem Falle vor. 

J. Putnoky (Kolozsvár). 


Watt, A. C., und Alexander, G. E., Epilepsie bei Sulfathiazol- 
verabreichung in der Nähe des Gehirns. [Englisch.] (Lancet 
242, S. 493, 1942.) 

Verff. die hirnchirurgisch tätig sind, beobachteten bei lokaler Anwendung 
von etwa 3 g Sulfathiazol bei 10 Schädelöffnungen 5mal epileptische Anfälle, 
von denen 2 tödlich verliefen. Die Krämpfe traten in der Regel etwa eine 
Stunde nach der Operation auf und folgten in schneller Reihenfolge. Auch 
bei Tierversuchen an Katzen und Hunden konnten sie künstlich durch 
Sulfathiazol erzeugt werden. Andere Sulfonamide, insbesondere Sulfapyridin, - 
Sulfadiazin und Sulfacetamid zeigten dagegen im Tierversuch keine epi- 
leptischen Krampfzustände. H. Stefani (Göltingen). 


Jones, E. I, Durch Sulfapyridin verursachte hämolytischeAnämie. 

[Englisch.] (Lancet 244, S. 201, 1943.) 

Verf. teilt eine hämolytische Anämie bei einem 59 Jahre alten Mann mit, 
die durch Behandlungen mit Sulfapyridin verursacht wurde. Es konnte 
unmittelbar nach der Einnahme von etwa 1 g Sulfapyridin schlagartig eine 
starke Verminderung des Hb.-Wertes von etwa 80 auf 66 % beobachtet 
werden. H. Stefani (Göttingen). 


Andersen, A. H., Möller, K. O., und Simesen, M. H., Über die Zustands- 
form von Sulfathiazol im Blut, Urin und in der Zerebro- 
spinalflüssigkeit. (Pharmak. Inst. Univ. Kopenhagen.) (Arch. exper. 
Path. 199, H. 5, 528, 1942.) 

Modellversuche mit Zellophanhülsen hatten gezeigt, daß aus einer wäßrigen 

Lösung alles Sulfathiazol und ebenso Azetylsulfathiazol ultrafiltriert werden 
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kann. Auch aus dem Urin sowohl als aus eiweißfreiem Liquor eines mit 
Sulfathiazol behandelten Patienten konnte dieses durch Ultrafiltration 
quantitativ abgesondert werden, von in menschlichem oder Kaninchen- 
plasma gelösten Sulfathiazol dagegen nur etwa !/, der Gesamtmenge. Be- 
sonders schwer permeiert das azetylierte Sulfathiazol aus der Plasmalösung. 
Bei eitriger Meningitis erscheint infolge Schädigung der Blutliquorschranke 
nicht filtrierbares Sulfathiazol in der Zerebrospinalflüssigkeit. Alle diese 
Befunde werden durch die Annahme einer teilweisen (reversiblen!) Bindung 
des Sulfathiazols an Plasmaeiweißkörper geklärt. 
Lippross (Dresden) (z. Zt. Luftwajfe). 


Delacey, G., Cohen, R., und Spencer, J, Durch Sulfapyridin verursachte 
Harnverhaltung, die durch einseitigen Nierenschnitt be- 
handelt wurde. [Englisch.] (Lancet 244, S. 74, 1943.) 

Bei einem 2jährigen Kind, das unter den Zeichen eines zerebrospinalen 
Fiebers erkrankt war, und das mit Sulfapyridin behandelt wurde, trat eine 
völlige Harnverhaltung nach 12 Stunden auf. Durch einseitigen Nierenschnitt 
in eine der stark geschwollenen Nieren erfolgte die Harnausschwemmung. 

H. Stefani (Göttingen). 

Meiser, W., und Schönhöfer, F., Über eine neue Klasse von pneumo- 
kokkenwirksamen Verbindungen. (Medizin u. Chemie 4, 130, 1942.) 
Bei Untersuchungen der Karbonamidgruppe fanden Verff. im 4,4’-Di- 

nitrobenzoyl-disulfid eine Wirkung gegen die Mäusepneumonie, die sich 

auf einen einfaclıen chemischen Körper den p-Nitrobenzoesäureester zurück- 
führen ließ. Die zur Nitrogruppe paraständige Estergruppe besitzt eine 
ausgesprochene chemotherapeutische Wirkung auf die Pneumokokken und 
hat sich im Tierversuch den besten Pneumokokkenmitteln der Sulfamid- 
reihe, dem Sulfapyridin, als überlegen oder zumindest gleichwertig erwiesen. 
H. Stefan: (Göttingen). 

Abraham, Gardner, Abain, Heatley, Fletcher und Jennings, Weitere Be- ` 
obachtungen über Penicillin. [Englisch.]. (Lancet Nr 6155 vom 
16. 8. 41, S. 177.) 

Penicillin wird durch Kultivation von Penicillium nodatum gewonnen. 
Die Methodik seiner Herstellung wird beschrieben. Seine Wirkung ist bei 
Kaninchen, Katzen und Menschen beobachtet. Es wird in Urin und Galle 
ausgeschieden. In direkter Anwendung auf Körpergewebe besitzt: es eine 
nur geringfügige Toxizität. Rohes Penicillin enthält eine pyrogenetische Sub- 
stanz. Im Kulturglas werden pathogene Bakterien von gereinigtem Penicillin 
hoher Verdünnung im Wachstum gehemmt. Blut, Eiter und Gewebsanteile 


- können solche Wirkung des Penicillins nicht stören. Man kann die anti- 


bakterielle Penicillin-Wirkung der Wirksamkeit der Sulfonamide vergleichen: 
vielleicht ist die Meinung berechtigt, daß man vom Penicillin Wirkung er- 
hoffen kann, wo die Sulfonamide versagen. Gg. B. Gruber (Göttingen). 


Schober, P., Zur Naturgeschichte der Thermalquellen. (Med. Welt 

17, 235, 1943.) 

Verf. faßt zusammen: 

Die Thermalquellen können als Vulkane angesehen werden, die der Fähig- 
keit beraubt sind, andere Produkte als gasförmige Aushauchungen aus der 
Tiefe zu fördern. Diese Aushauchungen erreichen in kondensiertem Zustand 
die Erdoberfläche und bilden die Thermalquellen. Ihr Wasser ist ‚juvenil‘“, 
d. h. es hat noch nie zuvor an dem ewigen Kreislauf des Wassers in, auf und 
über der Erde teilgenommen. Das Urelement, der Wasserstoff (nicht Wasser- 
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dampf), der in gewaltigen Mengen in den glühend heißen magnatischen 
Massen enthalten ist, entweicht aus dem Erdinnern infolge der Abnahme 
der Absorptionsfähigkeit durch die allmähliche Abkühlung wegen der Wärme- 
ausstrahlung in den Weltenraum und drängt nun gegen den Erdmantel an. 
Wenn der Wasserstoff sich dabei aus seiner Einkerkerung mit Gewalt befreit, 
erzeugt er die Vulkaneruption. Wenn er mehr sanft und kontinuierlich als 
Abschwächung oder Nachklang vulkanischen Geschehens nach oben ent- 
weicht, auf seinem Weg dahin mit Sauerstoff zusammentrifft, sich durch 
ihn zu Wasserdampf oxydiert, der in Erdoberflächennähe zu flüssigem Wasser 
sich abkühlt, so ist die Thermalquelle gegeben. Sie ist somit eine Manifestation 
der Entgasung des Erdkörpers. Und diese Entgasung ist das Primum movens 
nicht nur der Entstehung der Thermalquellen, sondern auch der Vulkan- 
erruptionen. Rütger Hasche-Klünder-Göltingen. 


Florey, M. C., und Florey, H. W. (Oxford), Allgemeine und lokale An- 

wendung von Penicillin. [Englisch.] (Lancet 27. 3. 1943.) 

In ausführlicher Art wird die Reaktion auf Penicillin-Anwendung bei 
15 Fällen ernster Erkrankung besprochen. Das Penicillin wurde teils peroral, 
teils intravenös, teils intramuskulär verabreicht. Es hat sich bei Staphylo- 
kokken-Infektionen — auch bei allgemeinen —, bei Sulfonamid- resistenter 
Streptokokkenerkrankung und bei Endokarditis durch den Streptoc. viridans 
bewährt. Am meisten wird die intramuskuläre Methode gerühmt. 

Gg. B. Gruber (Göttingen). 


Panning, G., Ein Beitrag zur Frage der „Verwaltungssektion‘“, 
(Inst. f. ger. u. soz. Med. Berlin.) (Arztl. Sachverst.ztg 1938, Nr 8.) 


Unter der Bezeichnung ‚Verwaltungssektionen‘ berichtet Verf. über 
2 Fälle: 1. eine durch eine Berufsgenossenschaft veranlaßte Sektion 
mit dem Ergebnis: Tod durch Überfahren, 2. eine als Haussektion begonnene 
und als gerichtliche Sektion fortgeführte Sektion mit dem Ergebnis: Luft- 
embolie bei einenı Abtreibungsversuch. Da die Arbeit geeignet ist, Unklar- 
heit über die Verwaltungssektionen zu schaffen, sei bemerkt, daß berufs- 
genossenschaftliche und gerichtliche Sektionen wohl abgegrenzte Gruppen 
von Leichenöffnungen darstellen, die niclıt unter die Verwaltungssektionen 
zu zählen sind (vgl. hierzu z. B. das folgende Referat). Hübner (Jena). 


Schrader, G., Zur Einführung von Verwaltungssektionen. (Inst. f. 
gerichtl. u. soz. Med. Halle.) (Öff. Ges.dienst 4, A. 793, 1939.) 


Verf. kennt neben den pathologisch-anatomischen Sektionen die gericht- 
lichen Sektionen, ferner Sektionen, die gemäß Reichsfeuerbestattungsgesetz 
veranlaßt werden können; sodann die sanitätspolizeilichen Sektionen nach 
dem Reichsseuchengesetz vom Jahre 1901 bei Seuchenverdacht. Hierzu 
tritt noch die Gruppe der Sektionen für die öffentlich-rechtlichen und privaten 
Versicherungsträger. Zu diesen Sektionsarten tritt nun als 5. Gruppe die 
Verwaltungssektion, welcher der Verf. eine Zwischenfunktion zwischen der 
Leichenschau und der gerichtlichen Leichenöffnung zuteilt. Sie soll in allen 
Fällen veranlaßt werden, wo der Tod unter unklaren Umständen (äußerer 
und innerer Art) eintrat, ein bestimmter Verdacht auf fremde Schuld und 
somit genügender Anlaß für eine gerichtliche Sektion aber nicht vorliegt. 
Demgemäß soll sie in erster Linie der Stützung unserer Rechtssicherheit 
dienen, ferner wird auch eine Förderung versicherungsrechtlicher Belange, 
wissenschaftlicher Erkenntnisse und vor allem durch eine Hebung der un- 
zulänglichen medizinalstatistischen Unterlagen auch eine Förderung der Er- 
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kenntnisse auf dem Gebiete der Rassenhygiene, der Erbkrankheiten, der 
Berufsschädigungen usw. erwartet. In erster Linie sollen unklare Todesfälle 
bei plötzlich Verstorbenen, alle Arten von gewaltsamem Tod, Verkehrsunfälle 
(auclı Spättodesfälle) — falls diese nicht gerichtlich seziert werden — gewerb- 
liche und Betriebsunfälle, weiterhin Todesfälle bei alten Kriegsverletzungen, 
Vergiftungen einschließlich Nahrungsmittelvergiftungen, Todesfälle durch 
Schädlingsbekämpfungsmittel, Selbstmorde, Narkose-, Operations- und In- 
jektionstodesfälle, Todesfälle nach Entbindung, Fehlgeburt, ärztlicherseits 
durchgeführter Schwangerschaftsunterbrechung, Todesfälle im Zusammen- 
hang mit Impfungen sowie unklare Todesfälle unehelicher Pflegekinder 
seziert werden. Nach anderen Autoren kommen noch solche Leichen hinzu, 
die zunächst von der Staatsanwaltschaft beschlagnahmt waren, späterhin ` 
aber freigegeben wurden. Auch Todesfälle bei gesetzlich vorgeschriebenen 
Dienstleistungen wie R.A.D., Landjahr, Lager einer NS.-Organisation, Ver- 
sorgungsheim, Gefängnisse usw. rechnet der Verf. hierher. Über praktische 
Erfahrungen in Halle berichtet Verf., daß dort seit einigen Jahren sämtliche 
gewaltsamen Todesfälle (so insbesondere tödliche Verkehrsunfälle, Selbst- 
morde, Vergiftungen u.ä.) und alle unklaren Todesfälle dem gerichtsärztlichen 
Institut zur Sektion zugeführt werden. Die Zusammenstellung ergibt 76 % 
gewaltsame Todesfälle, ähnlich wie am Gerichtsmed. Institut Hamburg mit 
62 % (nach Erfahrungen des Referenten an einem Pathologischen Institut 
nur 3,5 % gewaltsame Todesfälle bei den Verwaltungssektionen). Die Durch- 
führung der Verwaltungssektionen ‚auf dem Land“ hält Verf. für erheblich 
schwieriger als in den Städten (Ref. konnte inzwischen zeigen, daß die Ver- 
waltungssektionen auch unter ländlichen Verhältnissen möglich sind. Vgl. 
Virchows Arch. 312, 421, 1944). Hübner (Jena). 


Serologie, Immunitätsfragen, Schutzimpfung, Anaphylaxie, Allergie-Fragen. 


Horneck, K. G., Über den Nachweis serologischer Verschieden- 
heiten der menschlichen Seren. (Rassenbiolog. Inst. Univ. Königs- 
berg i. Pr.) (Z. Konstit.lehre 26, H. 3, 1942.) 


Immunisierung von Kaninchen mit verschiedenrassigen Seren ergab: 
Heterologe Antigene werden durch die gleichen Antiserummengen schneller 
geflockt als homologe. Das Weißenserum (Europäer) ist sowohlin der Optimum- 
präzipitation — homolog und heterolog — als auch in der Endtiterpräzi- 
pitation nach 2maliger Absättigung schwächer reaktionsfähig als die Seren 
anderer Rassen (Amaniten, Marokkaner, Neger). Inwieweit diese Eigen- 
schaften auf Rassendifferenzen beruhen, kann erst nach Bestimmung der 
Eiweißfraktionen der Antigene und nach Ausschluß individueller Unter- 
schiede und Schwankungen (Krankheiten) behauptet werden. 

Helly (Staad b. St. Gallen). 


Krüpe, M., Serologische Untersuchungsmethoden für massen- 
mäßig durchzuführende Blutgruppenbestimmungen. (Aus einem 
Luftwaffenlazarett.) (Dtsch. Mil.arzt 1942, Nr 12, 725.) | 


Nach einer Besprechung der praktischen Handhabung der Blutgruppen- 
bestimmung in der Wehrmacht bespricht Verf. die Fehlerquellen, die sich 
aus sachlichen Schwierigkeiten oder technischen Fehlern wie Verwechslung 
von Testseren, Benutzung untauglicher Seren und Schreibfehlern ergeben 
haben und kommt zu dem Ergebnis von 3,85 % Fehlbestimmungen aus 
sachlichen Schwierigkeiten, während an anderen Untersuchungsstellen 10 % 
Fehlbestimmungen gelunden wurden. M. Nordmann (Hannover). 


Zentralblatt f. Allg. Pathol. Bd. 82 14 
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Uhlenhuth, P., Immunitätsforschung und experimentelle Therapie, 

(Z. Immun forschg 103, 81, 1943). 

In der Behring-Preisvorlesung, die anläßlich der Verleihung des Emil 
v. Behring-Preises in Marburg gehalten wurde, gibt Uhlenhuth einen Über- 
blick über die Entwicklung der bakteriologischen, serologischen und chemo- 
therapeutischen Forschung seit der Jahrhundertwende, insbesondere über 
den Anteil, den seine eigenen Arbeiten und diejenigen seiner Schüler an 
dieser Entwicklung genommen haben. Es ist eine stolze Reihe großer wissen- 
schaftlicher und ärztlicher Leistungen, über die berichtet wird. Die Einzel- 
heiten müssen im Original nachgelesen werden. Als bemerkenswert sei nur 
herausgegriffen, was über die Vorgeschichte der Darstellung des Salvarsans 
mitgeteilt wird. Uhlenhuth hatte mit dem Atoxyl, einem organischen Arsen- 
präparat, ausgezeichnete Heilerfolge bei verschiedenen Protozoenkrankheiten 
und der Spirillose der Hühner sowie einer anderen Spirochätenkrankheit, 
dem europäischen Rückfallfieber. Auch Vorversuche bei experimenteller 
Augensyphilis des Affen und bei menschlicher Syphilis hatten Erfolg. Sodann 
gelang es, durch systematische Hodenpassagen beim Kaninchen eine schwerste 
Allgemeininfektion zu erzeugen, die sich mit Atoxyl und atoxylsaurem 
Quecksilber heilen ließ. 

„So ist durch unsere Versuche am Tier (und am Menschen) die moderne 
Arsenbehandlung der Spirochätenkrankheiten, besonders der Syphilis — 
auch die Kombinationsbehandlung mit Hg — begründet worden. Erst im 
Anschluß an diese (1906—1908) von uns veröffentlichten Arbeiten fing 
Ehrlich, dem ich auf seinen Wunsch meine geheilten Tiere demonstriert 
hatte und dem ich ein syphilitisches Kaninchen zur Verfügung stellte, an 
sich mit der Chemotherapie der Spirochätenkrankheiten zu beschäftigen. 
Auf Grund der richtigen Erkenntnis der Konstitutionsformel des Atoxyls 
stellte er mit seinen Chemikern durch chemische Modellierung aus dem 
Atoxyl das noch weniger giftige Salvarsan her (1910), das er in gleicher 
Weise (mit Hata) an den gleichen Modelltieren und mit gleichem Erfolg 
auswertete, wie wir es vorher mit Atoxyl getan hatten. Und wenn von 
hervorragenden Dermatologen in fast allen Kulturländern ein erfreulicher 
Rückgang der Syphilis festzustellen ist, so daß man bis vor kurzem in vielen 
Universitäten den Studenten überhaupt kaum noch einen Fall von frischer 
Syphilis zeigen konnte, so verdanken wir diesen für die Volksgesundheit so 
gewaltigen Fortschritt den eben gekennzeichneten Versuchen am Kaninchen.“ 

Apitz (Berlin). 
Bertelsmann, R. (Kassel), Über Virulenz und Resistenz bei Infektion 

durch Eitererreger. (Zbl. Chir. 1942, 578.) 

Die Auffassung Bumms, daß die Reaktionsfähigkeit des Körpers für Verlauf 
und örtliche Auswirkung einer septischen Infektion die mehr oder minder 
führende Rolle spiele, wird als zu weitgehend bezeichnet. Diese Lehre von 
einem mehr oder minder schicksalsmäßigen Verlauf der Infektion könnte zu 
einem gewissen Nihilismus in der Vorbeugung und in der Behandlung führen. 
Die wichtigste Forderung bleibt: Gewissenhafte Asepsis, wenn nötig auch 
Antisepsis. S. Froboese (Berlin-Spandau). 


Rienmüller, J., Durchströmungsversuche an sensibilisierten Kalt- 

blütern. (Z. Immun.forschg 102, 63, 1942.) 

In Bestätigung früherer Befunde wird der Nachweis anaphylaktischer 
Reaktionen am Kaltblüter erbracht. Am Läwen-Trendelenburgschen Präparat 
der hinteren Extremitäten nimmt die Tropfenzahl bei sensibilisierten Tieren 
nach Zusatz des Antigens ab, bis zum vorübergehenden Stillstand der Durch- 
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'strömung. In entsprechenden Leberpräparaten wird die Zahl der abfließenden 
Tropfen durch Antigenzusatz gleichfalls deutlich vermindert. Außer einer 
Veränderung des Gefäßtonus wird als Ursache eine vermehrte Endothel- 
durchlässigkeit angenommen. Das entstehende Ödem, welches auch durch 
verstärkte Methylenblauausschwemmung nachzuweisen ist, erhöht den 
Gewebsdruck und drosselt die Gefäße. Hingegen erweist sich Histamin in 
entsprechenden Versuchen beim Kaltblüter als wirkungslos. Apitz (Berlin). 


Rienmüller, J, Anaphylaxieversuche bei Kaltblütern. (Z. Immun.- 

forschg 102, 74, 1942.) 

Gefäßerweiterung, Eröffnung und Durchlässigkeitssteigerung von Kapillaren 
wurden als Folge der Antigen-Antikörperreaktion an der Schwimmhaut, dem 
Gekröse, der Lunge und der Zungenschleimhaut des Frosches nachgewiesen ; 
Histamin hat beim Frosch keine entsprechende Wirkung. Apitz (Berlin). 


Volkmann, Joh, Verhütung der Serumkrankheit durch Ein- 
spritzung in Narkose. (Krankenhaus Bergmannstrost Halle.) (Münch. 
med. Wschr. 1943, H. 10.) 

Nach den Erfahrungen des Verf. wird anscheinend die Entstehung einer 
Serumkrankheit durch Einspritzung des Serums in Narkose verhindert. 
Eine sichere Erklärung für diese Beobachtung kann theoretisch noch nicht 
gegeben werden. Krauspe (Königsberg). 


Wolf, J, Über Differenzierung und Toxinbildungsvermögen von 
Colibakterien. (Staatl: Veterinär-Untersuchungsamt Landsberg/Warthe.) 
(Zbl. Bakter. I Orig. 148, 183, 1942.) 

Von 45 Stämmen aus der Coli-Ärogenesgruppe (37 Bact. coli-Stämme, 
4 Bact. lactis-Aerogenes-Stämme, 4 intermediäre Coli-aerogenes-Stämme) 
wurden 25 toxinbildende Stämme ermittelt. Der Toxingehalt wurde durch 
intraperitoneale Einverleibung bei der weißen Maus und am Kaninchen ge- 
prüft. Es wurden von jedem Extrakt 0,3 ccm intraperitoneal gespritzt. In 
den meisten Fällen starben die Mäuse nach wenigen Stunden. Die Tiere 
zeigten Streckkrämpfe an den hinteren Extremitäten, gesträubtes Haar 
und wurden bald völlig teilnahmslos. Auf die Seite gelegt machten sie keine 
Versuche, ihre normale Lage wieder einzunehmen. Pathologisch-anatomisch 
fand sich eine Erweiterung des Darmlumens, Magenerweiterung und Milz- 
tumor. Nebennierenblutungen wurden im Gegensatz zu Lodenkämper nicht 
beobachtet, jedoch fand sich histologisch eine geringe Hyperämie. Kaninchen 
zeigten, nach 0,5 ccm Toxin, subkutan injiziert, keine Krankheitserschei- 
nungen. Nach weiteren 0,8 ccm, die intraperitoneal gespritzt wurden, traten 
nach 20 Stunden Lähmungserscheinungen und Durchfall ein. Nach weiteren 
24 Stunden Exitus. Pathologisch-anatomisch fanden sich streifen- und 
flächenförmige subseröse Blutungen des Diekdarmes, multiple subseröse 
Blutungen des Dünndarmes, Blutungen in den emphysematösen Lungen, 
pralle Füllung der Harnblase, multiple Blutungen in der Skelettmuskulatur, 
mäßiger Milztumor, landkartenartige Herdveränderungen der Leber. Histo- 
logisch zeigte die Leber unregelmäßig gestaltete fettig-nekrotische Herde 
hauptsächlich um die Gefäße herum. Bei einem anderen Kaninchen fanden 
sich Nekrosen der Magenschleimhaut mit Hyperämie und Blutungen, sowie 
außerhalb dieser Herde kleieartige Beläge. Im Fütterungsversuch mit der 
Schlundsonde erwiesen sich von 6 geprüften toxischen Stämmen 5 als pathogen. 
Ein Zusammenhang zwischen Hämolyse und Toxinbildungsvermögen war 
nicht feststellbar. Das Toxin wurde erst nach einstündiger Erhitzung auf 


14* 
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100 ® sicher zerstört. Im Eisschrank behielt das Colitoxin seine Toxität 
über 5 Monate, während das Aerogenestoxin nicht mehr nachweisbar war. 
Randerath (Düsseldorf). 


Klose, F., und Schroer, W., Chemo- und Serumtherapie bei der In- 
fektion mit Gasödemerregern im Tierversuch. (Hyg. Unter- 
suchungsstelle Wehrkreis III). (Zbl. Bakter. I Orig. 149, 15, 1942.) 

Bei kombinierter prophylaktisch-therapeutischer Darreichung von Mesudin 
in Versuchsreihen bei Meerschweinchen und Mäusen, die mit dem Welch- 
Fraenkelschen oder dem Pararauschbrandbazillus infiziert worden waren, 
ergab sich in Vergleichsversuchen mit therapeutischen Gasödemserum- 
gaben eine eindeutige Überlegenheit der Wirkung des Gasödemserums. Das 
Mesudin zeigt im Meerschweinchenversuch keine Wirkung, jedoch im Mäuse- 
versuch eine Wirkung ‚in gewissem Umfang‘, sowohl gegenüber der Para- 
rauschbrand- als auch der Fraenkel-Infektion. Aber auch im Mäuseversuch 
ist die Mesudinwirkung der Wirkung des von den Behringwerken von 347 auf 
970 LE. in einem Kubikzentimeter verstärkten Serums unterlegen. Die 
Wirkung des verstärkten Gasödemserums läßt sich durch Mesudin nicht 
verbessern. Das Gasödemserum gehört nach dem tierexperimentellen Unter- 
lagen des Verf. an die Spitze der Gasödemprophylaxe sowie der unblutigen 
Therapie. Randerath (Düsseldorf). 


Schröer, W., Chemo- und Serumtherapie in ihrer Einwirkung auf 
‘die histologischen und bakterioskopischen Befunde bei der 
Infektion mit Gasödemerregern im Tierversuch. (Hyg. Unter- 

suchungsstelle Wehrkreis III.) (Zbl. Bakter. I Orig. 149, 1, 1942.) 

Die experimentellen Untersuchungen des Verf. ergaben nach intramusku- 
lärer Infektion des Meerschweinchens mit dem Bazillus Welch-Fraenkel 
bei mit Mesudin behandelten Tieren und Kontrolltieren keine Unterschiede 
histologischer oder bakterioskopischer Art, die für eine durch das Mesudin 
bewirkte Schutz- oder Heilwirkung sprechen könnten. Dagegen fand sich 
nach intramuskulärer Novy-Infektion bei Meerschweinchen und Behandlung 
mit monovalentem Serum eine offenkundig günstigere Beeinflussung der 
Infektion durch geringere Todesziffer gegenüber den Kontrolltieren. Ana- 
tomisch war bei den serumbehandelten Tieren eine ungewöhnlich frühzeitig 
einsetzende Demarkation der toxisch-nekrotischen Muskelsubstanz gegen die 
gesunde Muskulatur zu beobachten. Randerath (Düsseldorf). 


Bieling, R., Impfstoffe gegen virusbedingte Krankheiten. (Medizin 

u. Chemie 4, 433, 1942.) 

Verf. gibt einen Überblick über die durch die Erkenntnisse der Virus- 
forschung bedingte Herstellung von Impfstoffen. Die Erfahrung beweist, 
daß eine kräftige und dauerhafte Immunität gegen eine virusbedingte Krank- 
heit im allgemeinen nur durch den Kampf des Körpers mit den Krankheits- 
keimen selbst erworben werden kann, d. h. entweder durch das Überstehen 
der Krankheit selbst oder einer leichten künstlich gemilderten Krankheit. 
Daher müssen wir zur Zeit an dem Prinzip festhalten, lebende Krankheits- 
erreger für die Impfung zu benutzen. Die einfachste Methode der Impfung 
ist die, das Material von erkrankten Personen oder Tieren auf gesunde Impf- 
linge weiter zu übertragen, ohne daß die Infektion zu einer schweren Krank- 
heit führt und daß eine Ausbreitung der Seuche erfolgt. Das ist aber dann 
nur möglich, wenn der Krankheitsstoff eine ausgesprochene Affinität zu 
einem ganz bestimmten Organsystem des Infizierten besitzt und wenn die 
Krankheit nur.dann entstehen kann, wenn das Virus seinem Tropismus 
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entsprechend in genügender Menge an das für die Krankheit charakteristische 
und besonders empfindliche Organ herankommt und sich darin weiter ver- 
mehren kann. Wenn man das bei der Infektion verhütet und dafür sorgt, 
daß das lebende, in den Körper des Impflings eingebrachte Material von ihm 
unschädlich gemacht wird, ehe es an das besonders empfindliche Organ 
herangekommen ist, dann wird man das Ziel einer Immunisierung mit dem 
vollvirulenten Krankheitsstoff erreichen können. So kann man das pneumo- 
trope Grippevirus und das gefährliche Psittakosevirus durch subkutane 
Einspritzung als Impfstoff direkt verwenden. Wenn es sich jedoch um ein 
Virus handelt, das nicht einen ganz ausgeprägten Organtropismus besitzt, 
ist diese Methode nicht mehr änwendbar. Die Anpassungsfähigkeit an die 
verschiedenen Lebensbedingungen und die Änderungsmöglichkeit der 
Eigenschaften der virusartigen Krankheitserreger geben die Möglichkeit zur 
Darstellung von willkürlich abgewandelten, zielstrebig modifizierten Impf- 
virus. Es besteht die Möglichkeit, Virusmodifikationen zu erhalten, die mit 
einer maximalen Vitalität und Vermehrungsfähigkeit eine minimale Patho- 
genität für den Impfling verbinden und infolge davon die Fähigkeit haben, 
eine hohe und langdauernde Immunität hervorzurufen. Dabei kann die 
Virulenz einer solchen für den Impfling apathogenen Virusart an sich recht 
erheblich sein. Bei den Vakzinestämmen verlangt man, daß mit einer Un- 
schädlichkeit für den Menschen eine besonders hohe Virulenz für das Kalb 
verbunden ist, weil man die Erfahrung machte, daß ohne dies der Impferfolg 
beim Menschen nicht maximal ist. Eine andere Krankheit, bei der man nach 
dem selben Prinzip praktisch gearbeitet hat, ist das Fleckfieber. Hier kennt 
man unter den als Rickettsien bezeichneten Erregern den sogenannten 
murinen, also auf Maus und Ratte übertragbaren Fleckfieberstamm, der für 
Menschen lange nicht jene Pathogenität besitzt, wie das auf das Meerschwein- 
chen übertragbare Fleckfieber Osteuropas. Mit recht gutem Erfolg hat man 
mit dem murinen Virus in Nordafrika geimpft. Auffallend jedoch ist die 
verschiedene Resistenz der verschiedenen dort lebenden Völkerstämme 
gegen den Impfstoff, weshalb solche Erfahrungen vielfach zur Vorsicht 
mahnen. Bei solchen systematischen Versuchen fallen 2 Momente auf, die 
für unsere technischen Zwecke von Bedeutung sind. Einmal halten solche 
umgestalteten Virusarten die neuen Eigenschaften vielfach so fest fixiert, 
das sie bei Vermehrung unter den gleichen Bedingungen konstant bleiben, 
als ob eine neue Art entstanden wäre. Wir haben also nicht damit zu rechnen, 
daß ein in bestimmter Richtung umgewandelter, abgewandelter oder ange- 
paßter Stamm ohne weiteres wieder zurückschlägt in die Eigenschaften, die 
er früher hatte. Das andere Moment ist dies, daß das abgewandelte Virus 
mit dem Ausgangsstamm noch eine Reihe von Eigenschaften gemeinsam hat. 
Das führt dazu, daß ein solches Virus, obwohl es die Pathogenität z. B. für 
den Menschen verloren hat, dennoch dort eine Immunität gegen die In- 
fektion mit dem Ausgangsstamm hervorrufen kann. Ein gutes Beispiel 
hierfür, was man in systematischer Arbeit mit einem Krankheitsvirus er- 
reichen kann, gibt der Gelbfieberimpfstoff, der von einem afrikanischen 
Kranken gewonnen, über Mäuseembryonen auf Hühnerembryonalgewebe 
verpflanzt, dann um dem Stamm seine Neurotropie zu nehmen, auf Hühner- 
embryonen ohne Gehirn und Rückenmark weitergezüchtet wurde und zum 
Schluß für den Menschen seine Pathogenität verlor. Vielleicht führen die 
neuen Untersuchungen mit dem an die Maus angepaßten Poliomyelitisvirus 
zu ähnlichen Ergebnissen. Es glückte über den Affen passierte Stämme auf 
einen kalifornischen Nager und von diesem auf die Maus zu übertragen. 
Dabei verlor das Virus seine krankmachende Wirkung für den Affen. 
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Eine prinzipiell andere Methode ist die Benutzung der pathogenen Virus- 
form, der man durch nachträgliche Einwirkung seine krankmachende Wir- 
kung nimmt oder sie doch erheblich abschwächt, sei es daß man geeignete 
chemische Mittel wie Öle oder ölhaltige Stoffe oder Phenol oder Formol 
oder physikalische Schädigungen, sei es Wärme, Wellen wie Ultraschallwellen 
oder Strahlungen z. B. ultraviolettes Licht auf sie einwirken läßt. Auch 
neutrale Stoffe, die das Virus an die Oberfläche binden, wie z. B. Aluminium- 
hydroxyd können die Entwicklung des Krankheitsstoffes auf den Körper 
des Impflings hemmen. Durch die auf diese Weise erzielte Verlangsamung 
der Resorption wird der Impfstoff so dosiert, daß es dem Körper bestimmt 
gelingt, ihn unschädlich zu machen. Um zu einem praktisch brauchbaren 
Impfstoff zu kommen, wird man außer den hier genannten einfachen Ver- 
fahren auch Kombinationen derselben erproben. So hat z. B. die Kombi- 
nation einer Adsorption mit einer Abschwächung durch Einwirkung von 
Formol bei der Ausarbeitung der Impfstoffe gegen die Maul- und Klauen- 


seuche zum Erfolg geführt. Auch beim Fleckfieber werden durch Formol 


bzw. Phenoleinwirkung des murinen als auch des osteuropäischen Fleck- 
fiebers gut verträgliche Impfstoffe gewonnen. Mit beiden läßt sich eine 
Immunität gegen das Fleckfieber Osteuropas hervorrufen. Die Prüfung und 
Auswertung eines solchen Impfstoffes kann sowohl an der Maus wie am 
Meerschweinchen erfolgen, je nachdem es sich um einen murinen oder mensch- 
lichen Fleckfieberstamm aus dem Osten handelt. Als Ausgangsmaterial 
für den Impfstoff bei Fleckfieber, das bisher nur aus infizierten Läusedärmen 
mit einer geringen Ausbeute gewonnen werden konnte, hat sich ganz be- 
sonders die Züchtung des Fleckfiebervirus auf dem bebrüteten Ei bzw. 
Dottersack bewährt, die uns erhebliche Ausbeuten an Impfstoff bringt. 
H. Stefani (Göttingen). 

Schwanner, J., Ergebnisse der pflichtmäßigen Schutzimpfung der 

Hunde gegen Tollwut in Ungarn. [ÜUngarisch.] (Közlemények az 

összehasonlit6 élet- és körtan köreböl 31, 149, 1943.) 

Aus der anschauliche Landkarten enthaltenden Arbeit geht klar hervor, 
daß die Ausrottung der Tollwut in Ungarn — abgesehen selbstverständlich 
von den Tollwutfällen, die an den aus den Nachbarländern hereinstreichenden 
tollwütigen Hunden, an den von diesen gebissenen Menschen und an nicht- 
geimpften Tieren festgestellt wurden — infolge der jährlich‘ durchgeführten 
Schutzimpfungen von Hunden mit dem aus dem Fixvirus der Schafe her- 
gestellten, lebenden Virus enthaltenden Karbolglyzerinimpfstoff restlos aus- 
gerottet werden konnte. Der Erfolg ist zunächst der einwandfreien Beschaffen- 
heit des Impfstoffes, dann der tadellosen Organisierung und Durchführung 
der Impfungen, schließlich dem Umstand zu verdanken, daß neben der 
Impfung auch die anderen tiergesundheitspolizeilichen Regeln eingehalten, 
sogar strenger angewandt wurden. So war Ungarn das erste, wo es bewiesen 
wurde, daß die Tollwut durch Schutzimpfung der Hunde vollkommen aus- 
gerottet werden kann. L. v. Haranghy (Klausenburg). 


Angiolani, S., Kurze Übersicht über die Lyssabekämpfung des 
Lyssa-Institutes in Ancona von 1924 bis 1937 [[Rumänisch.] 
(Anal. Inst. Victor Babes, Bukarest 9, 1, 1938.) 

Es handelt sich um 594 untersuchte wutverdächtige Vorkommnisse, von 
denen 268 positiv, 326 negativ ausfielen. Gg. B. Gruber (Göttingen). 


Balteano, J., Betrachtungen über paralytische Folgen der Wut- 
Behandlung. [Französisch.] (Anal. Inst.Victor Babes, Bukarest 9, 4, 1938.) 
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Unter 59217 Personen, die im Antirabies-Institut Jassy behandelt wurden, 
wurden 28 mit den Folgen einer Paralyse gezählt, von denen 3 letal verlaufen 
sind. Für ihre Deutung kann man an der Möglichkeit nicht vorbeigehen, daß 
die Einspritzung des Virus fixe ursächlich beteiligt war, wobei die Virulenz 
des Virus und gewisse Prädispositionen, wie Kälteeinflüsse, physische oder 
psychische Überanstrengungen oder gewisse organische bezw. nervöse Mängel 
eine Rolle gespielt haben dürften. Gg. B. Gruber (Göttingen). 


Hilber, H., Experimentelle Studien über die Masernanergie. 
(Univ.-Kinderklinik München v. Pfaundler.) (Z. Kinderheilk. 63, 264, 1942.) 
Nach den vorliegenden Untersuchungsergebnissen kann die Masernanergie 

nicht mehr als Giftantianaphylaxie angesehen werden. Auch die Annahme, 

daß sie auf einer temporären Resistenzerhöhung gegen anaphylaktische 

Schädigungen beruhe, scheint Verf. nicht zutreffend. Er spricht die Ver- 

mutung aus, daß die Hemmung der Prausnitz-Küstnerschen Reaktion in 

einer bei Masern vorübergehend auftretenden Unfähigkeit besteht, den 
angebotenen Eiklarantikörper zu fixieren und zu deponieren. Die Ursache 
dieser Unfähigkeit wird in einer Blockierung der in Frage kommenden Haut- 
zellen durch das zellständig fixierte Masern-Antitoxin gesehen. — Die Unter- 
suchungen und ihre bemerkenswerten Ergebnisse müssen im einzelnen im 
Original nachgelesen werden. Willer (Würzburg). 


Clauberg, K. W., Diphtherieprobleme unter besonderer Berück- 
sichtigung der aktiven Schutzimpfung. (Hyg. Inst. d. Reichs- 
hauptstadt.) (Münch. med. Wschr. 1942, H. 19.) 

Die Entstehung von Antitoxin ohne überstandene Erkrankung wird heute 
nicht mehr nach der sogenannten Reifungstheorie, sondern nach der Durch- 
seuchungstheorie als Resultat einer stillen Infektion angesehen. Nach Unter- 
suchungen mit Plenge ist die Diphtherie in stärkerem Grade als bisher eine 
bakterielle Allgemeinkrankheit, doch kann an der alten Anschauung, daß die 
Bazillen an Ort und Stelle Nekrosen machen und von hier aus das Toxin 
abscheiden, weitgehend festgehalten werden. Ein Einfluß des Vitamin C oder 
der Nebennierenrindenextrakte auf die Erkrankung war in Versuchen mit 
Döring nicht erweislich. Das stärkere Auftreten der malignen Diphtherie 
mit schweren Kreislaufstörungen ist nicht auf dispositionelle Änderungen des 
Organismus zurückzuführen, sondern hängt von der Verschiedenartigkeit 
der Erreger ab. Der Graviserreger ist der gefährlichste und bei allen Fällen 
von maligner Diphtherie zu finden. Die Typenfrage ist auch für die Epi- 
demiologie und Prophylaxe von größter Wichtigkeit. Zwischen gravis und 
mitis bestehen Neutralisierungsunterschiede der Toxine gegen Antitoxin 
rein quantifativer Art, als Ausdruck verschieden starker Toxoidbildung. 
Als Therapie kommt die aktive Schutzimpfung in Frage. Von den Bazillen- 
trägern 'erscheinen die mit dem Mitistyp behafteten harmlos. Bei Kombi- 
nation mit anderen Impfstofien ist die Frage der Konkurrenz der Antigene 
noch eingehend zu prüfen, da sich z. B. Ruhr und Tetanusimpfstoff gegen- 
seitig stören. Impfreaktionen kommen mit zunehmendem Alter vor. 

Krauspe (Königsberg). 

Krais, W., Zur Frage der Polyneuritis nach Typhusschutzimpfung 
(Dtsch. Z. Nervenheilk. 155, Nr 1/2, 91. 1943.) 

Klinische Beschreibung von 2 Fällen. Literatur über die Beobachtungen 
neuritischer und polyneuritischer Erscheinungen nach Serum- und Anti- 
toxinbehandlung. Schmincke (Heidelberg). 
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Prigge, R., und Kicksch, L., Experimentelle Untersuchungen über die 
giftigen Antigene des Rulırbazillus Shiga-Kruse. II. Mitt. 
Die toxikologischen Unterschiede zwischen den Shiga-Kruse- 
Antigenen, ihre pathogenetische Bedeutung und ihre Do- 
sierung bei der aktiven Schutzimpfung gegen Ruhr. (Staatl, 
Inst. exper. Therapie, Frankfurt a. M.) (Z. Immun.forschg 101, 369, 1942.) 


Die Wirkungen des Shiga-Kruse-Toxins sind nicht nur beim Kaninchen, 
sondern auch beim Meerschweinchen nachzuweisen; bei beiden Tierarten 
scheint die Vergiftung hauptsächlich am Gefäßsystem anzugreifen. Im 
Vordergrund des experimentellen Krankheitsbildes steben die Veränderungen 
des Dünndarms. Die Darmerscheinungen des Menschen dürften in erster 
Linie auf das Endotoxin zurückzuführen sein. Die Verhältnisse der Gift- 
verträglichkeit sind beim Menschen gänzlich andere als beim Versuchstiere, 
was bei der Bemessung der noch verträglichen Impfstoffmengen berücksichtigt 
werden muß. Apitz (Berlin). 


Roelcke, K., und Berdan, H., Über die chemischen und antigenen 
Eigenschaften des Kruse-Sonne-(E)-Ruhr-Endotoxins und das 
Vorkommen von Vitamin B, in den E-Ruhrbakterien. (Hyg. 
Inst. Univ. Heidelberg.) (Z. Immun.forschg 101, 278, 1942.) 

Aus E-Ruhr-Bakterien wurde ein Filtrat bereitet, das als eiweißfreies 

Polysaccharid angesehen wird und im Tierversuch starke Giftwirkung ent- 

faltet. Daneben enthält das Filtrat Laktoflavin. Apitz (Berlin). 


Farage, Die Kontrolle der Diphtherie-Immunität mehrere Jahre 
nach der Schutzimpfung. (Staatl. Hyg.-Inst. Budapest.) (Dtsch. 
med. Wschr. 68, H. 6, 1942.) 

Seit 1938 sind in Ungarn Diphtherieschutzimpfungen obligatorisch. Der 
Impfstoff wird in dem staatlichen hygienischen Institut hergestellt. Es werden 
Impfungen im Verlaufe der ersten 2 Lebensjahre vorgenommen, eine zweite 
Impfung wird im 7. Lebensjahr durchgeführt. Die Kinder wurden mit dem 
Schicktest nachuntersucht. Dabei zeigt sich, daß 5 Jahre nach der Schutz- 
impfung noch 81,5 %. der geimpften Kinder Schick-negativ, d. h. immun 
sind. Die Untersuchungen der 7—10 Jahre alten Kinder ergibt ein noch 
günstigeres Resultat, hier sind 5 Jahre nach der Impfung noch 86,7 % 
Schicknegativ. Aus dieser Nachprüfung ist zu schließen, daß die Art der 
bisher durchgeführten Diphtherieschutzimpfungen eine erfolgreiche ist. i 

Schmidimann (Stutigart-Cannstatt). 


Schultze, H. E., Untersuchungen über die Frage der Einheitlich- 
keit des spezifisoh präzitierbaren Diphtherieantitoxins aus 
Pferdeserum. (Medizin u. Chemie 4, 495, 1942.) 


Durch quantitative Analyse der im Äquivalenzpunkt schwer löslichen 
Toxin-Antitoxinverbindungen ist es dem Verf. gelungen, für die angeführten 
Diphtherieantitoxine aus Pferdeserum eine uneinheitliche Zusammen- 
setzung nachzuweisen. Trotz dieser Variationsmöglichkeiten wurde im na- 
tiven Pferdeserum ein verhältnismäßig einheitlich zusammengesetztes Anti- 
toxin angetroffen. Dieser bei gleichmäßig und über längere Zeit mit Toxin 
behandelten Pferden erhobene Befund schließt nicht aus, daß in den einzelnen 
Immunisierungsstadien oder bei anderen Tierarten stärkere Abweichungen 
von den obigen Durchschnittswerten für genuines Antitoxin angetroffen 
werden. H. Stefani (Göttingen). 
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Ströder, J., Das Verhalten eines artfremden Serums im normalen 
und im mit Diphtherietoxin vergifteten Organismus. (Akad. 
Kinderklinik Düsseldorf.) (Z. Immun.forschg 102, 32, 1942.) 

Bei Kaninchen, die mit Diphtherietoxin vergiftet sind, verschwindet 
intravenös eingespritztes Pferdeserum schneller aus der Blutbahn als bei 
normalen Kaninchen. Die gleiche Erscheinung ist bei spezifisch sensibili- 
sierten Kaninchen bekannt und wird hier auf die schnellere Bildung neutrali- 
sierender Antikörper zurückgeführt. Im Falle der Diphtheriegiftwirkung 
muß das schnelle Verschwinden des Fremdeiweißes hingegen auf eine ver- 
mehrte Gefäßdurchlässigkeit bezogen werden, wodurch sich Beziehungen 
dieses Vergiftungsbildes zur ‚serösen Entzündung‘ ergeben. Apitz (Berlin). 


Selter, H., Immunitätserscheinungen der Tuberkulose. (Hyg. Inst. 

Univ. Bonn.) (Dtsch. med. Wschr. 67, 1941.) 

Um zu erkennen, welche Immunitätsreaktionen die Tuberkuloseinfektion 
im infizierten Organismus macht, sind vier Fragen von besonderer Wichtigkeit. 

Die erste betrifft die Tuberkulinreaktion. Die von Koch vertretene An- 
sicht, das Tuberkulin wirke als Antigen und rufe eine immunisierende Wir- 
kung hervor, mußte fallen gelassen werden, als man erkannte, daß das Tuber- 
kulin ‚als ein spezifischer Reizstoff wirkt, der ein dafür empfindliches Gewebe 
zur Entzündung bringt“. 

Die zweite betrifft das Wesen der Tuberkulinempfindlichkeit, der Tuber- 
kuloseallergie. Die Tuberkulinreaktion ist weder eine Antigen-Antikörper- 
reaktion, noch eine Anaphylaxiereaktion; die Tuberkulinempfindlichkeit ist 
vielmehr ein Zustand erhöhter Reizempfindlichkeit‘, der durch die von den 
Tuberkelbazillen abgegebenen Stoffe entsteht und solange anhält wie lebende 
Tuberkelbazillen im Körper vorhanden sind. Eine biologische Heilung der 
tuberkulösen Infektion ist beim Menschen nicht bekannt geworden. 

3. Die Tuberkuloseimmunität. Darunter versteht Selter, daß der infizierte 
Organismus nach Überwindung der Infektion oder nach klinischer Heilung 
gegen eine Infektion gefeit ist, die bei Nichtimmunisierten die Krankheit 
veranlassen würde. Zum Zustandekommen der Tuberkuloseimmunität 
kommen Antikörper nicht in Frage, da eine passive Übertragung der Tuber- 
kulose nicht gelingt; vielmehr beruht die Immunität darauf, daß durch die 
von den Tuberkelbazillen abgegebenen Stoffe eine Umstimmung des Proto- 
plasmas und des Chemismus des Körpergewebes stattfindet, welche die 
Gewebszellen immunisieren gegen die Wirkung neuer, von außen in den 
Organismus eindringender Tuberkelbazillen und empfindlich für das Tuber- 
kulin macht.“ Tuberkulinempfindlichkeit und Tuberkuloseimmunität sind 
nicht identisch. Auch bei geringer Tuberkulinempfindlichkeit braucht die 
Tuberkuloseempfindlichkeit nicht größer zu sein. 

4. Es kommt im Körper der tuberkulösen Menschen und Tiere durch Zerfall 
der Tuberkelbazillen zu Antikörperbildung, die aber sehr unregelmäßig vor 
sich geht und in einem Teil der Fälle eine diagnostische Bedeutung besitzt. 

Kalbfleisch (Dresden). 


Puder, S., Experimentelle Untersuchungen über die dermato- 
pulmonale Reaktion. 3. Mitt.: Der Einfluß der dermato-pul- 
monalen Reaktion auf die experimentelle Miliartuberkulose. 
(Lungen-Abt. Inst. f. Landessozialversicherung in Pestszenterzsebet bei 
Budapest.) (Virchows Arch. 308, H. 1, 171, 1941.) | 
Verf. untersuchte die Wirkung chemischer Brusthautreizung auf eine 

durch Injektion von 1 mg humaner Tuberkelbazillen erzeugte Miliartuber- 

kulose beim Kaninchen. Die intravenöse Infektion wurde nach 4wöchiger 
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Brusthautbehandlung mit Rheumapax vorgenommen. Die Hautreizung 
wurde noch 35 Tage fortgeführt. In den Fällen, bei denen es zu Miliartuber- 
kulose der Lungen gekommen war, zeigte die auf der Seite der Hautreizung 
liegende re. Lunge erheblich größere Tuberkel mit stärkerer Verkäsung als 
das auf der Gegenseite der Fall war. Es wird die Meinung ausgesprochen, 
daß bei entsprechender Dosierung der Hautreizung auch eine günstige Wir- 
kung auf den tuberkulösen Prozeß der gleichseitigen Lunge erreicht werden 
könnte. Wurm (Wiesbaden). 


Puder, S., Experimentelle Untersuchung über die dermato- 
pulmonale Reaktion. 4. Mitt.: Die Wirkung der Tuberkulin- 
probe auf die Lunge. (Lungen-Abt. Inst. f. Landessozialversicherung 
in Pestszenterzsebel bei Budapest.) (Virchows Arch. 308, H. 1, 179, 1941.) 
Gesunde Kaninchen erhielten eine intrakutane Injektion von 0,2 cem ` 

einer 1:1000 verdünnten, bzw. einer unverdünnten Alttuberkulinlösung 

in die Brusthaut der re. Seite. Schon nach 24 Stunden fand sich nach Tötung 
der Tiere ein auffallendes Emphysem der re. Lunge mit zahlreichen inter- 
stitiellen Blutungen. Bei Tötung nach 1 Woche fanden sich bei mäßigem 

Emphysem ebenfalls noch interstitielle Blutungen. Die Versuche wurden 

auch bei tuberkulös infizierten Tieren 1 Woche nach erfolgter virulenter 

Infektion vorgenommen. Auch dabei fanden sich auf der behandelten Seite 

Lungengewebsblutungen. Abgesehen davon, daß bei einem der Tiere sich 

außerdem bronchopneumonische Herdchen entwickelt hatten, bestanden 

keine Unterschiede zwischen den infizierten und nicht infizierten Tieren, 
was insofern verständlich ist, als 8 Tage nach der Infektion noch kein allergi- 
scher Zustand erreicht sein kann. Eine einwandfreie Erklärung für die Wir- 
kung des Tuberkulins am normergischen Tier kann nicht gegeben werden. 
Wurm (Wiesbaden). 

Puder, S., Experimentelle Untersuchungen über die dermato- 
pulmonale Reaktion. 1.Mitt.: Über das Verhalten der dermato- 
pulmonalen Reaktion bei Anlegung einer künstlichen Gas- 
brust. (Lungen-Abt. Inst. f. Landessozialversicherung in Pestszenterzsebet 
bei Budapest.) (Virchows Arch. 308, H. 1, 153, 1941.) 

Zur Untersuchung der Tiefenwirkung von Hautreizmitteln auf die Lungen 
wurden Versuche mit Hautreizung nach Anlage eines einseitigen Pneumo- 
thorax gemacht, weil auf diese Weise zu entscheiden war, ob die in früheren 
Versuchen festgestellte Tiefenwirkung der Hautreizung auf das Lungengewebe 
auf unmittelbarem oder auf anderem Wege entsteht. Da auch nach Anlage 
eines Pneumothorax die Lunge nach länger dauernder Hautreizung eine 
starke Hyperämie mit Blutungen und Zellexsudationen aufgewiesen hat, 
muß angenommen werden, daß diese Wirkung der Hautreizung auf reflektori- 
schem Wege auf die Lunge übertragen wird. Die Versuche wurden an Kanin- 
chen ausgeführt. Wurm (Wiesbaden). 


Puder, S., Experimentelle Untersuchungen über die dermato- 
pulmonale Reaktion. 2. Mitt.: Veränderungen des Nerven- 
‚systems bei der dermato-pulmonalen Reaktion. (Virchows 

Arch. 308, H.L., 161, 1941.) 

Im Anschluß an die voranstehende Mitteilung über entzündliche Ver- 
änderungen der Pneumothoraxlunge des Kaninchens nach chemischer Haut- 
reizung der gleichen Seite werden allgemeine Ausführungen an Hand des 
Schrifttums über viszero-pulmonale Reflexe gemacht. Es wird über Ver- 
suche berichtet, die angestellt worden waren, um Veränderungen in den 
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Grenzstrangganglien nach chemischer Reizung der Brusthaut festzustellen. 
Die Hautreizung wurde mit Rheumapax in täglicher Anwendung 4 Wochen 
lang durchgeführt, danach wurden die Grenzstränge beider Seiten histo- 
logisch untersucht. Auf der gereizten Seite fand sich eine geringfügige zellige 
Infiltration, Hyperämie und eine dunklere Färbung der Ganglienzellen. 
Auf den beigegebenen Abbildungen sind die Unterschiede im histologischen 
Bild der beiderseitigen Ganglia stellata nicht sehr eindrucksvoll. 
Wurm (Wiesbaden). 
Clayson, Chr., Allergie bei experimenteller Tuberkulose. [Englisch.] 
(Southfield Sanatorium Edinburgh.) (Edinburgh Med. J. 47, Nr 10, 1940.) 
Meerschweinchenversuche. Das Ergebnis ist kurz gefaßt dieses: bei hohem 
Grad von Allergie ausgesprochene Verkäsung, deutliche Reaktion der regio- 
nären Lymphknoten, ziemlich ausgesprochene Einschmelzung, wenig Neigung 
zur Weiterverbreitung auf andere Lymphknoten. Bei geringer Allergie 
Fibrose, geringe Reaktion der Lymphknoten, geringe Neigung zu Ein- 
schmelzung, mehr Neigung zu weiterer Verbreitung auf andere Lymphknoten. 
W. Fischer (Rostock). 


van Schoonhoven van Beurden, A. J. R. E., Beitrag zur Pathogenese 
der Besnier-Boeckschen Erkrankung. [Holländisch.] (Kranken- 

haus Sittard.) (Nederl. Tijdschr. Geneesk. 12. Sept. 1942.) 

Fall von Besnier-Boeckscher Erkrankung bei einem 19jährigen Mann. 
Tod an tuberkulöser Meningitis. Kulturell säurefeste Bazillen vom Typus 
humanus. Verf. tritt der Ansicht bei, daß es sich bei der Besnier-Boeck- 
schen Krankheit um allergische Reaktionen des R.E.-Systems auf ein vom 
Tuberkelbazillus herrührendes Virus handelt. Kurz wird ferner berichtet 
über einen zweiten Fall bei einem 29jährigen Mann, bei dem in der Parotis 
tuberkulöse Strukturen mit säurefesten Bazillen gefunden wurden: im 
Röntgenbild Zeichen von verkalkten Lungenherden, positive Mantouxsche 
Reaktion. Keine Bazillen im Sputum. W. Fischer (Rostock). 


Hart, D. F., (London), Der Haut-Tuberkulintest.‘“ (Lancet 29 März 

1941, Nr 6135, S. 414.) 

Hautteste mit Tuberkulin wurden an fast 1400 Menschen von verschiedeu- 
sten Altersgruppen durchgeführt. Es stellte siclı heraus, daß der ‚patch test“ 
nach Ledale einen hohen Grad der Übereinstimmung mit dem Manfoncetest 
zeigte. Der Hauptnutzen des Tuberkulintestes liegt bei der Anwendung 
auf Kontaktschemata und im Ausschluß der Tuberkulose im Kindesalter. 

Rütger Hasche-Klünder. 


Stephan, J., Über die serologischen Beziehungen verschiedener 
Stämme, des Bacillus pseudotuberculosis rodentium Pfeifferi 
untereinander und zu verwandten Bakterien (Rezeptoren- 
analyse). (Medizin u. Chemie 4, 465 (1942). 

Die Erreger der Pseudotuberkulose, die hauptsächlich bei Nagetieren auf- 
tritt, gelegentlich aber auch beim Menschen festgestellt wurde, jedoch nur 
makroskopisch der Tuberkulose ähnliche Veränderungen hervorruft, ist 
im System der Mikroorganismen noch nicht völlig klassifiziert. Verf., der 
bereits früher eine biochemische Prüfung verschiedener Stämme vorgenommen 
hatte, untersuchte diese jetzt serologisch und stellte fest, daß bei mit Pseudo- 
tuberkeln infizierten Pferden und Kaninchen, die Komplementbildungs- 
reaktion einwandfrei durchgeführt werden konnte. Es gelang ferner 6 Pseudo- 
tuberkulosestämme serologisch vermittels der O- und H-Antigenanalyse in 
3 Hauptgruppen einzuteilen. Das Verhalten des Stammes 521 weist auf 
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besondere Typen innerhalb der Gruppe 3 hin. Als einziger unter den 6 Stämmen 
zeigte Nr. 496 besonders enge serologische Beziehungen zu Abortus equi- 
und ovis-Schottmüller und Breslau-Bakterien durch gemeinsame H- und 
ÖO-Antigene. H. Stefani (Göttingen). 


Groß, W. 0., Selbstimmunisierung der weißen Mäuse gegen 
filtrierbare Pneumonieerreger. (Z. Immun.forschg 103, 150, 1943.) 
Aus Mäusezuchten wurden 2 pneumonieerregende Virusarten isoliert. Es 

fiel auf, daß die Mäuse gerade derjenigen Zuchten, von denen der Erreger 

gewonnen worden war, gegen die Infektion mit dem sonst tödlich wirkenden 

Erreger weitgehend immun waren. Auf experimentellem Wege konnte die 

Entstehung dieser natürlichen Immunität gegen die pneumotropen Erreger 

nachgeahmt werden. In den infizierten Zuchten starben Mäuse oft spontan 

und wurden von ihren Kistenmitbewohnern meist auf-, zumindest ange- 
fressen. Es gelang durch Verfütterung von pneumonischen, erregerhaltigen 

Lungen Mäuse gegen die pneumotropen filtrierbaren Erreger zu immuni- 

sieren. Wenn man gesunde Mäuse infizierten kranken zusetzte, erwarben sie 

keine Immunität. Daraus kann geschlossen werden, daß in einer infizierten 

Mäusezucht die Immunität gegen den grassierenden pneumotropen Erreger 

hauptsächlich dadurch erfolgt, daß die einzelnen Kistenbewohner eine Maus, 

die dem Pneumonieerreger erlegen ist, gemeinsam auffressen, und besonders 
das stark erregerhaltige Organ der Leiche, die Lunge, bevorzugen. 
A pitz (Berlin). 

Dragstedt, C. A., Anaphylaxie. [Englisch.] (Dep. of Physiol. a. Pharmacol. 
Northwethern Univ. Med. School, Chicago.) (Physiol. Rev. 21, 563, 1941.) 
Wie Verf. in seinem Überblick zu dem vorliegenden Aufsatze hervorhebt, 

kann kein Zweifel mehr daran bestehen, daß im Zustand einer Anaphylaxie 
bei verschiedenen Tieren in den Geweben Histamin, Heparin und wahr- 
scheinlich auch Cholin freigemacht werden. Besonders ausgeprägt ist das 
Freimachen von Heparin beim Hunde. Es ist dies offenbar der Grund, warum 
das Blut dieser Tiere im Zustande der Anaphylaxie nicht mehr gerinnen kann. 
Wohl aber ist hervorzuheben, daß das Heparin nicht etwa verantwortlich 
zu machen ist für alle jene Erscheinungen, die das Bild der Anaphylaxie 
beim Hunde beherrschen. Hier spielt in erster Linie das Freimachen von 
Histamin eine ganz entscheidende Rolle: Heparin kann man nämlich den 
Tieren in großen Mengen injizieren ohne daß eine der markanten Erschei- 
nungen der Anaphylaxie zur Auslösung kommt. Bei den Meerschweinchen 
spielt offenbar für das Zustandekommen der Anaphylaxie das Cholin eine 
besonders wichtige Rolle. Es ist aber nicht daran zu zweifeln, daß auch die 
andern beiden Körper — Histamin und Heparin — hier von Bedeutung 
sind. Leukozytenembolien bei Kaninchen kommen offenbar in erster Linie 
unter dem Einfluß des Histamins zustande. 

Alles in allem kann man sagen, daß die Kardinalerscheinungen der Ana- 
phylaxie offenbar auf einer Autointoxikation der Tiere beruhen, bedingt 
durch physiologisch wirksame Stoffe, die sich normalerweise in verschiedenen 
Gewebszellen befinden und von hier aus infolge einer Veränderung der Per- 
meabilität der Zellwände freigemacht werden. Die Gewebe, um die es sich 
bei dem Freimachen der Körper handelt, sind beim Hunde und Meerschwein- 
chen als fixe zu bezeichnen, während beim Kaninchen offenbar die Blut- 
zusammensetzung selbst in wichtiger Weise für das Zustandekommen der 
Erkrankung als verantwortlich anzusehen ist. Das Schrifttumsverzeichnis 
umfaßt insgesamt 151 Arbeiten, vorzugsweise aus den letzten 30 Jahren. 

v. Skramlik (Jena). 
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Jaques, L. B., und Waters, E. T., Die Identität und der Ursprung des 
gerinnungshemmenden Faktors im anaphylaktischen Schock 
des Hundes. [Englisch.] (Dep. Physiol. Univ. Toronto, Canada.) 
(J. Physiol. 99, 454, 1941.) 

Vor langen Jahrzehnten wurde die Beobachtung gemacht, daß man die 
Gerinnung des Blutes durch eine intravenöse Injektion von Pepton für 
längere Zeit zu hemmen vermag. Eine ähnliche Beobachtung wurde auch 
bei Tieren gemacht, die sich im anaphylaktischen Schock befanden. Es lag 
nun sehr nahe, anzunehmen, daß die Gerinnungsaufhebung mit Hilfe von 
Pepton auch zu derjenigen in Beziehung steht, die man bei anaphylaktischen 
Erscheinungen beobachtet. Vor einer Reihe von Jahren hat es sich indessen 
gezeigt, daß der gerinnungshemmende Faktor beim anaphylaktischen Schock 
etwas mit Heparin zu tun hat, das offenbar von der Leber abgegeben wird. 
Da auf diesem Gebiete noch keine ganz völlige Klarheit besteht, haben 
es sich Verff. vorgenommen, hier neue Versuche an Hunden beizubringen. 
Die Tiere wurden mit Pferdeserum sensibilisiert, zu dem kleine Mengen von 
10 %igem Kaliumaluminiumsulfat hinzugefügt waren. 6 bis 10 Wochen 
später fand in Narkose eine erneute intravenöse Injektion dieses Serums statt, 
worauf die Tiere in den anaphylaktischen Schock verfielen. In einem solchen 
Zustand wurde nun in erster Linie auf das Heparin geachtet. 

Wenn sich im anaphylaktischen Schock die Gerinnungszeit des Blutes 
von Hunden gegenüber der Norm wesentlich verlängert erweist, so ist dies 
auf das Heparin zurückzuführen. Dieser Körper wurde von den Verff. in 
kristallinischem Zustande aus dem Blute der Tiere gewonnen. Er findet sich 
da in reichlichen Mengen. Hervorzulieben ist, daß aber dieser Stoff aus dem 
Blute unversehrter Hunde nicht zu erhalten ist. Verff. maßen die Geschwindig- 
keit des Auftretens, aber auch des Verschwindens des Heparins im bzw. aus 
dem Blute von Tieren im anaphylaktischen Schock mit Hilfe einer Art von 
Protamintitration. Ob man das Heparin aus der Leber, den Muskeln oder dem 
Blute im anaphylaktischen Schock gewinnt, ist für das Ergebnis gleichgültig. 
Es handelt sich stets um den gleichen Körper. Doch ist dieser Stoff nicht 
derselbe wie das Heparin, das aus Rinderorganen isoliert werden kann. 
Auch erweist sich die gerinnungshemmende Wirkung des ersteren 2,5mal so 
groß wie die des letzteren. 

Bemerkenswert ist es, daß man bei sensibilisierten Hunden im anaphylakti- 
schen Schock kein Heparin im Blute nachzuweisen vermag, wenn man den 
Tieren zuvor die Leber entfernt hatte. Daraus kann man zwangsläufig den 
Schluß ziehen, daß es die Leber ist, die das Heparin an das Blut abgibt. 
Untersuchungen der Leber von normalen Tieren und solchen im anaphylakti- 
schen Schock in bezug auf den Heparingehalt haben gelehrt, daß die ersteren 
über sehr viel weniger Heparin verfügen. v. Skramlik (Jena). 


Parish, H. J., und Marfarlane, R. G., Wirkung des Kalziums in einem 
Fall von Autohämagglutination. (Lancet Oktober 1941, Nr 6165, 
S. 477.) 

Verff. beschreiben einen Fall von Autohämagglutination bei einem gesunden 
27jährigen Mann. Wenn sein Blut in Zitrat oder Oxalat ausgezogen wird, 
agglutinierte das eigene Serum die roten Blutzellen bei Zimmer- oder kalter 
Temperatur, aber nicht bei 37° C. Die Reaktion ist umkehrbar. Wird das 
Serum mit vorher in physiol. Kochsalzlösung gewaschenen Erythrozyten 
gemischt, so tritt keine Agglutination ein, falls nicht eine kleine Spur Zitrat- 
oder Oxalat-haltigen Plasmas zugesetzt wird. Der Zusatz von Kalzium- 
chlorid pflegt die Reaktion zu hemmen und es scheint daher so, als ob die 
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Agglutination nur bei Abwesenheit von jonisiertem Kalzium abliefe. Auto- 
hämagglutination dieser Art kann zu Irrtümern bei der Blutgruppenbestim- 
mung führen, wenn die Zellen nicht in physiol. Kochsalzlösung gewaschen 
wurden, oder der Test nicht bei Körpertemperatur ausgeführt wurde. 
Rütger Hasche-Klünder. 


Benians, T. H. C., und Feasby, W.R,Raynauds Syndrom mit spontaner 
Kälte: Hämagglutinalin. (Lancet Okt. 1941, Nr 6165, S. 479. 


Bei zwei Frauen mittleren Alters beobachteten Verff. eine Verbindung 
von Raynaudschem Syndrom mit starkem Kälteagglutinin in ihren Seren. 
Es wird angenommen, daß eine kausale Verwandtschaft zwischen diesen 
beiden Erscheinungen besteht. Wahrscheinlich spielte beim Aufheben beider 
eine Kältehypersensibilität eine Rolle. Rütger Hasche-Klünder. 


Mollison, P. L., und Young, J. M., Veränderungen der Isoagglutinine 
nach der Transfusion von unverträglichem Blut und Serum. 
[Englisch.] (Lancet, London 22. 11. 41, S. 636.) 


Nach der Transfusion von Blut aus der Gruppe B für eine Patientin aus 
der Gruppe 0 wurden Veränderungen im Titer der Anti-B-Isoagglutinine 
beobachtet. Anfangs erfolgte ein Rückgang, dann ein schnelles Ansteigen 
und schließlich ein langsamer Abfall zum Normalmaß. 

Ähnliche Veränderungen wurden im Titer der Anti-A-Isoagglutinine ge- 
funden. Die Veränderungen antworteten fast regelmäßig auf Injektionen 
von A-Agglutinogen, das in löslicher Form im Serum der Gruppe A enthalten 
ist und im Laufe der Behandlung gegeben wurde. 

M.-D. v. Ruperti (Göttingen). 


Günther, W. H., Über die Hämolyse roter Blutkörperchen. (Path. 
Inst. Karls-Univ. Prag.) (Virchows Arch. 308, 322, 1941.) 


Bei Hämolyse durch Streptokokkenhämolysin und andere Hämolytika 
wird an den roten Blutkörperchen das Auftreten einer Netzstruktur be- 
obachtet, auf der zahlreiche Körnchen, die als Hämolysekörnchen bezeichnet 
werden, zum Vorschein kommen. Die Hämolysekörnchen sind basophil 
und bestehen aus Eiweiß und Fettsubstanz. Es ist anzunehmen, daß sie auch 
Hämoglobin enthalten, ja daß überhaupt der Austritt des Hämoglobins aus 
dem roten Blutkörperchen bei der Hämolyse auf dem Weg über diese aus 
dem Erythrozyten austretenden Körnchen erfolgt. Der Hämolysevorgang 
wird als eine teilweise Entmischung von Protein, Fett und Hämoglobin des 
roten Blutkörperchens gedeutet. Wurm (Wiesbaden). 


Büsing und Zuzak, Die physiologische Beeinflußbarkeit des Kom- 
plementtiters durch Vitamin K. (Hyg. Inst. Univ. Marburg Laht) 
(Z. Immun.forschg 102, 401, 1943.) 


An Kücken, welche bekanntlich die geeignetste Tierart für Studien über 
die K-Avitaminose sind, wurde das Verhalten des Komplements bei K-Entzug 
und zusätzlicher K-Verfütterung gemacht. Es ergab sich eine einwandfreie 
Abhängigkeit der Komplementbildung von der K-Zufuhr, die ganz dem 
Verhalten der Prothrombinbildung entspricht. Außerdem wurde auch bei 
genügender K-Zufuhr der schon bekannte Anstieg des Komplementtiters 
mit fortschreitender Entwicklung bestätigt. — Im ganzen können die Ver- 
suchsergebnisse als eine Stütze jener Anschauung angesehen werden, nach 
welcher Prothrombin und Komplementmittelstück nahe verwandt oder 
identisch sind. Apitz (Berlin). 
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Ludwig, W. H., Antitoxinartig wirkende eiweißfreie Stoffe aus 
Milz und Leber. (Medizin u. Chemie 4, 505.) 
Verf. fand in Milz und Leber bei gewöhnlichen Tieren in geringer Menge, 

bei Tieren, die einem Immunisierungsprozeß unterworfen waren, aber viel- 

fach gesteigert, Antitoxine, die aus Aminosäuren und Fettsäuren bestehen 
und sich in anderen Organen wie Blut, Gehirn, Pankreas, Niere und Musku- 
latur nicht vorfanden. Die Substanz hat schwach sauren Charakter, verliert 
ihre Wirkung im alkalischen Bereich und ist thermolabil. Die wirksamen 

Stoffe sind im Gegensatz zu den echten an Proteinen gebundenen Antitoxinen 

ultrafiltrabel. Bei der intrakutanen oder subkutanen Prüfung dieses Ex- 

traktes mit einer tödlichen Dosis Diphtherietoxin zeigten sich keine Ver- 
giftungs- oder Reizerscheinungen. Die Substanz verursacht auch in großer 

Verdünnung eine vollständige Keimhemmung von Cardaminesamen. Ob 

in der vorkegenden Substanz wirksame Spaltstücke in Form von Amino- 

säuren der echten Antitoxine vorliegen oder ob die Antitoxinwirkung durch 
antitoxische Fettsäuren bedingt ist, werden weitere Untersuchungen ent- 
scheiden müssen. H. Stefani (Göttingen). 


Bottyan, Imre, Aus den periapikalen Granulomen hergestelltes 
Antigen. (Orvosi Hetilap. 1942, Nr 41, 491.) Feldpost Nr. 219/01. 
Zu 10 cem einer 12proz. Kochsalzlösung gab der Autor 10 Tröpfchen einer 

lproz. Tripaflavinlösung. In dieser Lösung brachte er 20-30 Granulomen 
zusammen, die von verschiedenen Kranken stammten. Die Lösung wurde 
mehrmals kräftig geschüttelt. Die klare Eiweißlösung, welche sich oberhalb 
der abgelagerten Granulomreste sammelte, wurde zur Hautprobe verwendet. 
Zur Kontrolle diente eine Kochsalzlösung mit gleicher Konzentration. Vor 
der Einimpfung würde das Antigen mit destilliertem Wasser zur physio- 
logischen Lösung verdünnt. Die Antigenlösung enthielt keine Bakterien 
und zeigte keine Toxinwirkungen bei Tierexperimenten. Dosis: 0,3 cem. 
Bei Gesunden, an primärer Syphilis und an Gonorrhoea leidenden Menschen 
erfolgte keine Reaktion nach Einimpfung des Antigens. Bei solchen Menschen 
hingegen, die unter rheumatischen Gelenk-, Muskel- und Nervenkrankheiten 
(Ischias, Migräne) litten, wurzelkranke Zähne hatten und bei denen der 
ätiologische Zusammenhang zwischen dem Zahnherd und dem Rheuma auf 
Grund der klinischen Untersuchungen wahrscheinlich schien, entstanden 
heftige Herdsymptome: die rheumatischen Erscheinungen flammten 6—12—24 
Stunden nach der Impfung auf und die kranken Zähne wurden empfindlich. 
Im Falle einer positiven Reaktion führte die Zahnsanierung immer zu auf- 
fallend besseren Ergebnissen, als in Fällen, in denen die Reaktion negativ 
blieb. In 2 Fällen von seit 6—8 Jahren bestehenden, ‚essentiellen‘ Migräne 
entstand nach der Impfung ein Migräneanfall, der ätiologische Zusammen- 
hang mit den Herden konnte bewiesen werden und die fokale Therapie 
führte zur Heilung. | J. Putnoky (Kolozvär). 


Kanowski, S., Beitrag zur Frage der Übertragbarkeit des Rheuma- 
tismus. (Arnold-Zimmer-Forschungsinst. f. Rheumabekämpfung, Berlin.) 
(Z. Rheumaforschg 6, 68, 1943.) 

Aus dem Ergebnis genauer anamnestischer Erhebungen an 105 Kranken 
und ihren Familienangehörigen zur Frage der Ätiologie des Rheumatismus 
(im Sinne von Veil) wird geschlossen, daß außer einer erblichen Veranlagung 
zum rheumatisch-arthritischen Krankheitsgeschehen eine Übertragung der 
auslösenden Herdinfekte von Mensch zu Mensch von großer Bedeutung sei, 
wobei Milieuwechsel, insbesondere die Eheschließung, das Auftreten der 
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Erkrankung begünstigen sollen. Der ‚erblichen Arthritikerfamilie‘‘ wird die 
„Bazillenträgerfamilie‘“ gegenübergestellt. Laas (Hamburg). 


Klinge, F., Die Pathologie des Rheumatismus im Lichte der 
Allergielehre. (Path. Inst. Straßburg.) (Münch. med. Wschr. 1943, H. 1, 
5u.H. 2, 25. 

Nach einem geschichtlichen Überblick gibt Klinge eine zusammenfassende 
Schilderung der Arbeiten über Rheumatismus aus seiner Schule. Es wird 
der Nachweis versucht, daß als Rheumatismus alle die Krankheiten zu gelten 
haben, welche dem anatomischen Substrat des rheumatischen Frühinfiltrates 
im Bindegewebe, des rheumatischen Granuloms oder der rheumatischen 
Narbe resp. des rheumatischen Rückfalls in der Narbe entsprechen. Im 
Gegensatz zu den klinisch recht heterogenen Krankheitsbildern, die nach 
unklaren Schmerzsymptomen zusammengefaßt werden, läßt sich so zeigen, 
daß viele Krankheiten unter einheitlichen Gesichtspunkten zusammengefaßt 
werden können, die zunächst ohne Zusammenhang erscheinen. Gleichartig 
ist dagegen die Art der zugrunde liegenden geweblichen Veränderungen. Bei 
diesem Rheumatismus verus kann man die klassische Form, den viszeralen 
Rheumatismus und die periphere Form unterscheiden. Pathogenetisch kann 
man zwei Typen des Krankheitsbeginns unterscheiden, einmal mit akuter 
Tonsillitis und zweitens mit einem chronisch entzündlichen Fokus. 

Es kann sich nicht um irgendeine spezifische Noxe als auslösende Ursache 
handeln, sondern nur um eine gleichartige Gewebsreaktion gegenüber ver- 
schiedenartigen infektiösen Antigenen. Das ergibt sich besonders aus der 
Fülle der experimentellen Arbeiten Klinges und seiner Schüler. Es handelt sich 
beim Rheuma zwar um eine pathogenetische Einheit, aber um eine bakteriell 
toxische Vielheit. Dazu kommt noch die sehr wesentliche Rolle der Kon- 
stitution. Krauspe (Königsberg). 


Junet, R., und Alphonse, P., Über Rheumatismus nodosus. [Fran- 
zösisch.] (Med. Univ.-Klinik Genf.) (Schweiz. med. Wschr. 1942, 1125.) 
Kasuistische Mitteilung: 19jähriges Mädchen mit akutem Gelenkrheumatis- 

mus, Endokarditis, Erythema annulare und zahlreichen rheumatischen 

Knoten im Gebiet der behaarten Kopfhaut, der Ellbogen und der Hand- 

gelenke. Tod nach 9monatiger Krankheitsdauer. Uehlinger (St. Gallen). 


Kaiserling, H., Ankylosierende und deformierende rheumatische 
Polyarthritis (Arthritis und Arthrosis). (Path. Inst. Straßburg.) 
(Z. Rheumaforschg 6, 33, 1943.) | 
Je ein Fall von chronischer ankylosierender und von chronischer defor- 

mierender Arthritis werden beschrieben und als rheumatisch gedeutet, weil 

das Herz rheumatische Narben als ‚Stigmata rheumatica“ enthielt; eine 
bei beiden Fällen vorhandene Mesaortitis wird aus dem gleichen Grunde 
als rheumatisch aufgefaßt. Laas (Hamburg) 


Klinge, F., Pathologische Anatomie und Histologie des Rheuma- 
tismus. (Path. Inst. Straßburg.) (Z. Rheumaforschg 6, 1, 1943.) 
Für das ‚Internationale Rheumahandbuch‘“ bestimmt gewesene Übersicht. 
Zu kurzem Referat nicht geeignet. Laas (Hamburg). 


Demel, K. (Graz), Über die Eosinophilie bei Scharlach mit be- 
sonderer Berücksichtigung der Eosinophilie der Haut. (Arch. 
Kinderheilk. 126, H. 4, 177, 1942.) 
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Bei scharlach-kranken Kindern wurden Schnitte, die auf der Höhe des 
Exanthems aus der Bauchhaut entnommen wurden, histologisch untersucht. 
Dabei fanden sich bei der Differentialzählung der in das Gewebe ausgetretenen 
Blutzellen 30—56 % Eosinophile und mehr. Die Bluteosinophilen waren 
dabei nicht wesentlich vermehrt. Rütger Hasche-Klünder. 


Tecoz, R. M., Weck, M. de, und Fröhner, Eosinophilie, eosinophile 
Leukozytose und pseudoleukämische Eosinophilie. (Helvet: 
med. Acta 10, Nr 1/2, 17, 1943.) 
40jähriger Mann mit Eosinophilie von 6000—17000 ohne erklärbare Ür 

sache, keine Helminthiasis, keine Geschwulst, keine eosinophile Leukämie; 

möglicherweise eine eosinophile Pseudoleukämie, die als mikrobielle Endo- 
allergie aufgefaßt werden kann. - ` Schmincke (Heidelberg). 


Sitzungsbericht 


der 12. Tagung der Gesellschaft Ungarischer Pathologen 
in Budapest am 4. und 5. Juni 1943. 


Zusammengestellt nach Selbstberichten vom Schriftführer 
ao. Prof. Dr. István Bézi. 


Herr L. Haranghy, Kolozsvár: Über Wesen und Ätiologie der Lympho- 
granulomatose (Referat). 


Nach Besprechung der Ätiologie und Pathologie der Lymphogranulomatose, werden 
im Referate die Beziehungen zwischen Lymphogranulomatose und Tumoren aus- 
führlich behandelt. Das Referat erscheint ausführlich in deutscher Sprache in den 
Mitteilungen der Universität zu Kolozsvär (Ungarn). 


Herr G. R. Romhänyi, Budapest: Demonstration eines Falles von Erythro- 
jeukämie. 


39 jähriger Mann, 1/, jähriger Krankheitsverlauf mit progredienter Anämie und 
Leukozytenzahlen von 7000 bis 41000. Im qualitativen Blutbilde: 18% Mbl., 5% Mc. 
und bis 48 % kernhaltige rote Blutzellen. Klinisch wurde zunächst an eine Perniziosa, 
später an eine subleukämische Myelose gedacht. — Bei der Obduktion fanden sich 
nebst hochgradiger Anämie hyperplastisches rotes Mark, beträchtlicher Milztumor 
(800 g) und Leberschwellung (2000 g) mit Hämosiderose. Mikroskopisch überwiegen 
im Knochenmark die kernhaltigen roten Blutzellen, hauptsächlich von ganz unreifem 
proerythroblastischem Charakter. Daneben finden sich herdweise Myeloblasten. In 
Milz und Leber ausgedehnte leukämische Infiltrate, die nebst Myeloblasten ebenfalls 
viel unreife erythroblastische Zellen enthalten. Der Fall wird auf Grund der patho- 
logischen Befunde als Erythroleukämie aufgefaßt. Das wesentliche des Prozesses ist 


eine gleichzeitige atypische Wucherung des myeloischen und erythroblastischen 
Gewebes. 


Herr A. Käll6, Budapest: Elastikodystrophie der Aorta bei Tuberkulösen. 


Bei der kasuistischen Beobachtung der Aortenmesonekrose ist uns aufgefallen, daß 
sie bei Tuberkulösen Veränderungen im Elastikasystem der Aorta verhältnismäßig 
oft vorkommen. Es sind in der einschlägigen Literatur Angaben hierüber nur spärlich 
enthalten. Bisher wurden 70 Fälle verarbeitet. Bei mehr als der Hälfte von diesen 
konnte eine Schädigung des Elastikasystems der Aorta nachgewiesen werden. In den 
mildesten Fällen waren die Fasern in einer geringeren Zahl vorhanden, sie waren auch 
verjüngt, die Faserlücken erweitert. Bei stärkeren Schädigungen zeigten sich fleckige 
oder in Schichten auftretende Ausfälle, mit verschiedenen Graden des Elastikaschwun- 
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des, Zusammenballung der in der Umgebung befindlichen restlichen Fasern und der 
ersetzenden Vermehrung der chromatotropen Grundsubstanz. Bei den stärksten 
Formen schritt die Schädigung bis zur Nekrose der fleckigen Ausfälle vor. (In 3 von 
70 Fällen.) In der Entstehung der Veränderungen kann die Rolle von postmortalen 
Veränderungen sowie anderen Kunstprodukten ausgeschlossen werden. Hingegen 
ist die Rolle des Alters und der konstitutionellen Anomalien — wenigstens in den 
milderen Fällen — in Rechnung zu ziehen. Denn nach dem vierten Dezennium bildet 
sich das Elastikasystem der großen Gefäße auch physiologisch zurück. Die Unter- 
suchungen beziehen sich ausnahmslos auf Individuen unter so Jahren. Die im Elastika- 
system vorkommenden geringeren Abweichungen dürften auch die histologischen 
Äußerungen einer ‚‚Hypoplasia cordis et aortae‘‘ darstellen. Die Veränderungen zweiten 
und dritten Grades sind aber unbedingt als pathologisch anzusehen. Ihrer Entstehung 
liegt wahrscheinlicher die tuberkulöse Grundkrankheit zugrunde, als das zufällige 
Coincidenz. Hängen die Veränderungen mit der Tuberkulose zusammen, so kommt 
zunächst die Toxikose in Betracht, evtl. auf einer hyperergischen Grundlage. Wie 
dem auch sein mag, kann den Veränderungen eine pathologische Bedeutung nicht 
abgesprochen werden. Möglicherweise kommt den Veränderungen auch in der hoch- 
gradigen Verfallenheit der Tuberkulösen eine Rolle zu. Die Frage ihrer Bedeutung 
ist noch in mehreren Beziehungen zu klären. 


Herr A. Kálló, Budapest: Tamponierende bzw. ‚„konstriktiv‘ wirkende 
subepikardiale Abszeßbildung. 


54jähriger Mann. Neben abszedierender Pneumonie und Leberzirrhose wenig eitriges 
Serum im Perikardraum. Die rechte Kammer hat sich in ein fluktuierendes zysten- 
ähnliches Gebilde verwandelt. Auf Punktion entleert sich ein ziemlich dickfließendes, 
trübes, übelriechendes Exsudat. Im Subepikardium der rechten Herzhälfte eine faust- 
große Abszeßhöhle, deren äußere Wand von dem verdickten Epikardium, die innere 
von dem über der sonst intakten Kammermuskulatur narbig verdickten subepikardialen 
Bindegewebe gebildet wurde. Die Abszeßbildung hat zur vollständigen Kompression 
der rechten Kammer geführt. Die Abszeßhöhle ist von dickem, eitrigem Fibrin über- 
zogen, darin viele Mischbakterienwolken, sie hat weder mit dem Perikardraum noch 
mit den Herzhöhlen irgendeine Verbindung. Nichts weist auf Echinokokkus hin. 
Ebensowenig dürfte es sich um eine isolierte-sakzierte Perikarditis handeln, da das 
parietale Perikard vom viszeralen überall gut zu trennen war, Verwachsungen zwischen 
ihnen waren nirgends vorhanden. Die Veränderung entspricht demnach einem enorm 
großen metastatischen subepikardialen Abszeß. Nach den bisherigen Erfahrungen 
sind die metastatischen Abszesse des Subepikardiums klein und mehrfach. 


Herr G. Szab6, Budapest: Verblutung aus scheinbar unbedeutenden Ver- 
letzungen. 

In einem seiner 7 vorgeführten Fälle erfolgte die Verblutung aus Schnittwunden 
des Gesichts. Auf der Basis einer Wunde wurden durchschnittene Stümpfe der linken 
Art. maxillaris ext. gefunden. Im Falle 2 stammte die Verblutung aus den Platz- 
wunden der Vulva im ro Schwangerschaftsmonate befindlicher Frau. Die Wund- 
basis wurde gebildet vom gequetschten, teils fransig zerrissenen Gewebe des einen 
Kitzlerschenkels. In Fall 3 verblutete die spontan geborene, reife Frucht zufolge 
Geburtstraumas des Leberparenchyms, in Fall 4 46jährige verfettete Frau aus den 
erweiterten und geplatzten Venen ihres rechten Oberschenkels. In den Fällen 5—7 
rührte die Verblutung aus den Betten der operativ entfernten Tonsillen her. In einem 
der Fälle spielt als disponierender Faktor hoher Blutdruck, im anderen Zuckerkrank- 
heit eine Rolle. In einem Falle erfolgte die Verblutung aus dem Riß des im Bette der 
rechten Tonsille gefundenen dünnen, hirsestieldicken Blutgefäßes ohne irgendwelche 
nachweisbare disponierende Ursache. Das Blutgefäß wurde sicherlich bereits während 
der Operation beschädigt, eröffnete sich jedoch völlig erst 2 Stunden nach der Operation. 


Frau P. Bizza, Budapest: Angeborener Mangel des Vorhofseptums. 


Die Defekte des Vorhofseptums kommen bei Sektionen nicht selten vor, um so 
seltener ist das vollständige Fehlen des Septums. Zwei Fälle werden besprochen. Ein 
36jähriger Mann starb an Magenblutung. Schon zu Lebzeiten dachte man an einen 
angeborenen Herzfehler. Bei der Sektion wurde folgendes gefunden: ausgeprägte 
genitale Hypoplasie, Trommelschlägerfinger, Fehlen des Vorhofseptums, enge Aorta, 
erweiterte Lungenschlagader, hypertrophischer rechter Ventrikel. Im zweiten Fall 
fand man bei der Sektion eines drei Monate alten Mädchens eine ovale Öffnung an 
der Stelle des Septums, überbrückt von dünnen Strängen, die an die Chordae tendineae 
erinnerten. Die Pulmonalis war auch in diesem Fall wesentlich weiter als die Aorta, 
die Hypertrophie des rechten Ventrikels ausgeprägt. Neben dem Septummangel war 
ein kleinfingerbeerengroßer Defekt am Ventrikelseptum vorhanden. 
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Herr G. Rózsa, Pécs: Anämischer Infarkt der Lunge. 


Die in der Literatur mitgeteilten wenigen anämischen aputriden Lungennekrosen 
sind ein ungewöhnlicher Ausgang der lobären, manchmal der Bronchopneumonie. 
Im nachstehenden Fall wurde die weiße Lungennekrose unabhängig von einer Pneu- 
monie auf embolischer Grundlage beobachtet. Bei der Obduktion eines Säuglings 
fiel die Verbreiterung des Botallschen Ganges auf. Der Gang war durch einen rost- 
braunen Thrombus ausgefüllt. In der linken Lungenspitze befand sich ein haselnuß- 


großes, graugelbliches Gebiet, in ihrer Achse zieht ein thrombosiertes Gefäß. Das 


histologische Bild des Lungenherdes verstärkt die Annahme der Nekrose: überall 
sieht man das völlige Fehlen der Kernfärbung. Die Alveolen sind durchgehends leer, 
der abgestorbene Teil ist durch eine reaktive Zone abgesetzt. Unter dieser sind alle 
Gefäße thrombosiert. Die aus dem thrombosierten Botallschen Gang losgerissenen 
septischen Thromben verschlossen die Äste der Pulmonalarterie. Die Entzündung 
breitete sich und führte zu Thrombose. Auf diese Weise erfolgte ein völliger Verschluß 
der Gefäße samt ihrer Kollateralen; deswegen war die Entwicklung einer hämorrhagi- 
schen Infarkt unmöglich. 


Herr F. Välfi, Budapest: Unerwartete Hirnblutung bei symptomfreien 
Hirngeschwülsten. 


Verf. besprach 3 Fälle, in denen in symptomfreier Hirngeschwulst erfolgende Hirn- 
blutung den Tod verursachte. In Fall ı trat die Hirnblutung bei gjährigem Mädchen 
ein. Die Geschwulst saß auf der Basis der 3. Hirnkammer und entsprach histologisch 
einem Gliom. Fall 2 bezog sich auf 2ojährige Frau, bei der die Geschwulst an der 
Grenze des rechten Stirn- bzw. Parietallappens auffindbar war; die Geschwulst wies 
das Bild eines arterio-venösen Angioms auf. In Fall 3 beobachtete er an 2gjährigem 
Manne in Hirngeschwulst erfolgende Hirnblutung im linken Schläfenlappen; die 
Geschwulst zeigte das histologische Bild eines Glioms, in dem sich auch zahlreiche an 
Riesenzellen von Langhanstypus erinnernde Riesengeschwulstzellen fanden. Verf. 
erörterte nach Besprechung der Fälle deren gerichtsmedizinische Bedeutung. 


Herr J. Medgyeshäzi und Frl. G. Okos, Budapest: Nachweisbarkeit von Gefäß- 
sperrvorrichtungen in der menschlichen Lunge. 


Sie fanden in 4 Fällen in der menschlichen Lunge arteriöse Sperrvorrichtungen, 
deren Aufbau im großen mit den von Hayek und Merkel beschriebenen überein- 
stimmt. Aus dem Umstande, daß sie bisher lediglich in der Lunge erwachsener und 
hauptsächlich älterer Individuen solche Sperrvorrichtungen sahen, und dies insbe- 
sondere in solchen Fällen, in denen irgendeine Behinderung des Blutkreislaufs eine 
Rolle spielte, schlossen sie, daß die Sperrvorrichtungen nicht kongenitale Gebilde des 
Organismus sind, sich vielmehr im Laufe des Lebens entwickeln, hauptsächlich an 
den von der Funktion stärker in Anspruch genommenen Gefäßabschnitten. 


Herr K. Zsirai, Kolozsvär: Die Wirkung der Bakterientoxine auf die Gefäß- 
reaktion. 


Es wurde die Wirkung von Bakterientoxinen auf die Gefäßreaktion an ‚‚Trendelen- 
burgschen Fräschen" untersucht. Die im Verlaufe der Versuche festgestellten Er- 
scheinungen sind: Das Shiga-Toxin wirkt primär auf das Gefäßsystem des Frosches. 
Die Wirkung ist aus einer beträchtlichen Abnahme (30—50 %) der Tropfenzahl er- 
sichtlich. Beim Shiga-Toxin hört im Falle einer einmaligen Verabreichung die gefäß- 
verengende Wirkung 3—4 Minuten nach der Einführung des Toxins auf. Daraus 
folgert der Verf., daß die primär zustandekommende gefäßverengende Wirkung funk- 
tionellen, und nicht morphologischen Ursprungs ist. Die Wirkung reiner Bouillon 
besteht in einer 5—ıoproz. Verringerung der Tropfenzahl. Bei Anwendung von Dick- 
Toxin ist nur eine ganz geringe primäre gefäßverengende Wirkung feststellbar. 


Herr K. v. Wolff, Budapest: Beiträge zur Pathologie des Greisenalters. 


Die aus 680 Sektionsfällen des Budapester Elisabeth Szeretetotthon-Krankenhauses 
gezogenen Erfahrungen werden bekannt gegeben. Unter den Todesursachen steht an 
erster Stelle die Pneumonie. Darauf folgt der senile Marasmus, dann die Tuberkulose. 
Unter den einzelnen Tuberkulosearten kommt die miliare Form in 1,9% als Todes- 
ursache vor. Maligne Geschwulst wurde in 9,2 % gefunden. Des weiteren spielten 
die häufigste Rolle als den Tod verursachende Erkrankungen Sepsis, Endokarditis, 
Hirnblutung, Pyelonephritis und Lues. Man fand maligne Geschwulst als Neben- 
befund in ı %, auch Metastasen verursachende, aber nicht den Tod verursachende 
Formen fand man in 0,4 %, neben 9,2 % der malignen Geschwülste, die die Todes- 
ursache bilden. Klinische Erscheinungen verursachende Prostatahypertrophie kam 
in 8,1%, vor. Schließlich wurden Aorta und periphere Blutgefäße auf ihre Arterio- 
sklerose untersucht. Von denen werden drei Stufen unterschieden, es war feststellbar, 
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daß die allerschwersten Veränderungen im höchsten Lebensalter kaum 30% über- 
steigt. Wenn man auch die leichteren Fälle in Betracht zog, erwiesen sich alles in allem 
20 % der sezierten Fälle frei von Arteriosklerose. 


Herren L. Szodoray und S. Sümegi, Budapest: Porphyria cutanea tarda, als 
besondere Erscheinungsform der Porphyria congenita. 


Verff. versuchen eine entsprechende Einteilung der Porphyrien auf Grund ihrer 
klinischen und Laboratoriumsuntersuchungen — mit besonderer Rücksicht auf das 
Erscheinen der Porphyrinkörper im Blute und in den Exkrementen. Die 12 Krank- 
heitsfälle beziehen sich auf 12 sogenannten „‚Späthydroafällen“ (Urban-Hübner). 
Dieses Krankheitsbild gehört ihrer Meinung nach zu den echten Porphyrien, in 
welchen Uroporphyrin im Harn immer nachweisbar war, gegenüber den symptomati- 
schen Porphyrien, welche man eher als Porphyrinurien bezeichnen könnte. In 
dieser zweiten Gruppe sind ausschließlich Koproporphyrine und in zweiter Reihe 
Deutero- und Protoporphyrine vorhanden. Die echten Porphyrien könnte man in 
weitere 2 Untergruppen teilen: r. Die von Waldenström als akute idiopathische Por- 
phyrie benannte ohne Hauterscheinungen ablaufende Krankheit, und 2. die sog. 
kutane Form welche manchmal schon in der frühen Kindheit auftreten, andersmal 
aber erst später zur Lichtempfindlichkeit und Hauterscheinungen führt: Porphyria 
cutanea tarda.f 


Herr I. Feldmann, Békéscsaba: Über eine Hemmungsbildung der Alveolen 
und die dadurch bedingte Atelektasie. 


In den mikroskopischen Schnitten der Lungen mit partieller oder totaler Atelektasie 
von Neugeborenen zeigen zahlreiche Lobuli nicht selten anstatt normalen Alveolen 
an Drüsenacini erinnernde Zellgruppen, die entweder gar keinen oder nur sehr engen 
Innenraum umschließen. Eine solche mit Anhäufung von respiratorischen Platten 
vergesellschaftete Entwicklungsstörung verursachte bei einem 43 cm langen, 1800 g 
schweren Neugeborenen Atmungsbeschwerden, die 20 Stunden nach der Geburt 
tödlich endeten. — Bei einem zweiten Fall wurde durch Einatmen von Blut im Geburts- 
kanal die durch Entwicklungsstörung der Alveolen ohnehin eingeengte Atmungs- 
fläche in so hohem Grade eingeschränkt, daß die 47 cm lange, 2350 g schwere Frucht 
nach 36 Stunden langem extrauterinen Leben verschied. — Bei einem dritten 42 cm1., 
1850 g schweren Fetus wurden an Stelle normaler Alveolen in den verschiedensten 
Teilen der Lungen nur Drüsenacini-ähnliche Zellgruppen gefunden, welche Entwick- 
lungsanomalie (Hypogenesia alveolorum) für sich allein auch ohne die Agenesie beider 
Nieren ein extrauterines Leben unmöglich machte. 


Herr B. Radnay, Budapest: Zur Pathohistologie akuter Luftröhren- 
und Lungenentzündungen des Säuglingsalters. 


Verf. untersuchte die Lungen von 50, in Bronchiolitis bzw. Pneumonie verstorbenen 
Säuglingen, mit besonderer Rücksicht auf die histologische Differentialdiagnostik 
der verschiedenen akuten Erkrankungen der Luftwege, bzw. der sog. Influenza des 
Säuglingsalters. Es scheint, daß man bei Influenzakranken (ähnlich wie bei Morbilli) 
nur in den ersten 2—4 Tagen der Krankheit von spezifischen Veränderungen reden 
kann. Dieselbe zeigt sich — wie auch bei Erwachsenen — in einer stärkeren Sekretion 
des Bronchusepithels, ferner in einer Nekrose und ausgedehnter Ablösung desselben 
mit einer milden Rundzelleninfiltration der Submukosa und einer statischen Aus- 
dehnung seiner Kapillaren. Auffallend sind die kleinen, manchmal obturierende 
Blutungen der kleinsten Luftwege (Bronchiolen, Ductus alveolaris). In älteren Fällen 
kann das spezifische Bild durch eine von sekundären Infektionen hervorgerufene 
eitrige Bronchitis oder Bronchopneumonie gestört, oder gänzlich verdeckt werden. — 
Die spezifische peribronchiale Infiltration der Pertussis-Lunge bleibt auch bei einer 
sekundären Infektion am längsten erkennbar. 


Herr P. Eiserth, Budapest: Pathologische Untersuchung experimentell 
erzeugten Magengeschwüre. 


In 5 Versuchsserien wurden an Hunden durch Atophandarreichung Magengeschwüre 
herbeigeführt. Entsprechend dem Plan von G. Hetényi, der die Versuche entworfen 
hatte, wurde das Atophan zum Teil allein verabreicht, während in zwei Serien der 
Atophandarreichung eine Behandlung mit steigenden Dosen von Histamin bzw. 
Azetylcholin vorausgeschickt wurde. Von 11 untersuchten Tieren der 5 Serien konnten 
bei 7 Geschwüre hervorgerufen werden, von denen einige nur oberflächliche Erosionen, 
andere tiefe Geschwüre darstellten und in einem Fall zur Perforation des Duodenums 
Anlaß gaben. Bei der histologischen Untersuchung ist die Hyperämie der Schleim- 
hautzotten aufgefallen, ferner die hochgradige ödematöse Ausbreitung der Submukosa 
mit Blutungen. Das parallel oder vorangehend verabreichte Azetylcholin bzw. Histamin 
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ergänzte und förderte die primäre Atophanwirkung. Schleimhaut und Submukosa 
werden durch die bei den Versuchen angewandten Stoffen geschädigt, ihr Wider- 
stand nimmt ab, sie werden von dem Verdauungssaft des Magens angegriffen und so 
kommt es zur Geschwürsbildung. Im menschlichen Operationsmaterial gab es drei 
Fälle mit solchen histologischen Veränderungen im Geschwürmagen, die den im Magen 
der Versuchstiere beobachteten sehr ähnlich waren. 


Herr A. Szüts, Györ: Über den Botulismusfällen von Zagyvapälfalva. 


In Mai 1942 waren Zigeuner von einer Wurst, welche sie von einem Fleisch- 
hauer gekauft hatten, an Botulismus erkrankt. Sechs von ihnen sind gestor- 
ben. Die pathologisch-anatomischen Veränderungen des Magens, der Leber, der 
Nieren, der Atmungsorgane, der Herzmuskeln, der Milz und des Zentralnerven- 
systems werden eingehend erörtert. Die wichtigste ist, daß die von Haranghy in 
diphtherischen und mit Rizin vergifteten Milzen entdeckte strukturlose Substanz 
in den Milzfollikeln nachgewiesen wurde, welche Haranghy für unlösliches und auf 
der Bildungsstelle ausgefälltes Antigen-Antikörperpräzipitat schaut und welche man 
in diesem Falle in einer neuen Toxikose nachweisen konnte. Die wichtigsten Gewebs- 
schädigungen werden im Zentralnervensystem nachgewiesen. Von diesen wird die 
starke Blutüberfüllung hauptsächlich in den Kapillaren der weißen Substanz des Groß- 
hirnes, enzephalitisartige Lymphozytenanhäufungen um den Kapillaren, die blasse 
Versilberung der Zellen im Okulomotoriuskerne und im Nucleus caudatus erörtert 
werden, es wurde nachher eine vorgeschrittene Zerstörung der Neurofibrillen nach- 
gewiesen. 


Herr $. Orbän, Kolozsvär: Der Verlauf experimenteller Dysenterie- 
Infektionen bei weißen Mäusen und weißen Ratten. 


Es wurden weiße Mäuse und weiße Ratten mit Shiga-Bazillen per os, subkutan und 
intraperitoneal infiziert und der Verlauf der sich entwickelnden Krankheit beobachtet. 
Zu Dysenterieversuchen wurden bisher weiße Ratten nicht benützt, doch eignen sich 
. diese Tiere gut zur Untersuchung von Ruhr-Infektionen. Es gelang dem Verf. auch 
mit großen Mengen von Bazillen nicht die Tiere zur Erkrankung zu bringen, wenn die 
Infizierung per os versucht wurde. Infolge subkutaner und intraperitonealer Ein- 
impfungen wurden die Tiere niedergeschlagen, und nahmen rasch ab. Ihre Körper- 
temperatur stieg anfangs etwas an, ging dann aber in eine hochgradige Hypothermie 
über. Das Blutbild ist kein charakteristisches. Ein Teil der Tiere hatte einen dünn- 
flüssigen, schleimigen und blutigen Stuhl, an den hinteren Extremitäten traten 
Lähmungserscheinungen auf und die Tiere gingen ein. Bei der Sezierung erwies sich 
der Dünndarm als angeschwollen und voller Blutungen, sein Inhalt war blutig-schleimig. 
Die Follikel schwollen anfangs an und gingen dann in Geschwüre über. Vom histo- 
logischen Standpunkte aus betrachtet wiesen die Milz, die Leber, die Nieren und die 
Nebennieren einen großen Blutreichtum auf. In den Organen der infizierten Tiere 
konnten mit Bestimmtheit nur dann Shiga-Bazillen nachgewiesen werden, wenn 
diese in großer Menge eingeimpft wurden. Aus dem Darm und dem Stuhl der Tiere 
gelang es nie Shiga-Bazillen herauszuzüchten. Diese Versuche sprechen dafür, daß 
die Dysenterie-Erkrankung und ihr tödlicher Ausgang von den Toxinen der Shiga- 
Bazillen verursacht werden. 


Herren $. Orbän und B. Kolonits, Kolozsvär: Untersuchungen über dieTherapie 
der experimentellen Dysenterie. 


Auf Grund früherer Versuche gelang es, eine Dysenterie-Erkrankung von gleich- 
mäßiger Intensität an Ratten hervorzurufen. Verff. versuchten, den Verlauf der 
Dysenterie-Infektion mit Medikamenten zu beeinflussen. Von den Sulfamidderivaten, 
die sich klinisch und in vitro als wirksam erwiesen haben, wurden Versuche mit De- 
septyl (p.-Aminobenzolsulfamid), Ultraseptyl (Methylthiazol), Ronin (Sulfamido- 
pyridin) und Sulfanylguanidin durchgeführt. Täglich einmal wurde !/,—!/, der die 
Ratten tötenden Dosis subkutan eingespritzt. Das Sulfanylguanidin wurde in Form 
einer 5proz. Ölsuspension 6 Stunden vor der Infizierung mit Shiga-Bazillen per os 
verabreicht. Mit den obigen Präparaten ist es nicht gelungen den Sterblichkeitsindex 
der infizierten Tiere zu verringern oder die Dauer der Erkrankung zu verlängern. 
Weiterhin wurden Versuche mit den Thiosept-Präparaten durchgeführt, die die Verff. 
als in vitro wirksam und nur wenig toxisch befunden hatten. Diese Präparate wurden 
subkutan, intraperitoneal, intravenös, per os und rektal verabreicht. Mit den Thio- 
septpräparaten ist es auch nicht gelungen, den Verlauf der Krankheit oder ihren 
tödlichen Ausgang bei Ratten zu beeinflussen. Die Dysenterie-Erkrankung und der 
Exitus werden, unabhängig von der Virulenz der Bakterien, von den Toxinen ver- 
ussacht, die mit dem Körper der Bakterien in den Organismus hineingelangen. Es 
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scheint, als könnten die Sulfamid-, bzw. die Thioseptpräparate die schädliche Wirkung 
dieser Toxine nicht neutralisieren. 


Herr P. Juhász, Debrecen: Ein Fall spontaner Hämatomyelie. peoe 


Das Maximum der Blutung liegt in L,—2. Im Bereiche des hinteren Stranges und 
beide Hinterhörner zerstörend verbreitet sich die Blutung symmetrisch nach unten 
bis Ge, nach oben bis Th). Von Thee nach oben lokalisiert sich die Blutung aus- 
schließlich auf das rechte Hinterhorn, dieses teils oder total zerstörend. Die Blutung 
kann bis C, verfolgt werden. Im medialen Teile des Hinterhorns in Ly- sind Binde- 
gewebsgefäßwucherung und dorsal angiomatöse Gefäßveränderung sichtbar. J. führt 
die Haematomyelia spontanea auf eine Entwicklungsstörung des Rückenmarks, 
nämlich auf die bei der nach unvollkommenen Verschluß auftretenden Vaskulari- 
sation zustande gekommene angiomatösen Bildungen zurück. Die zweite beachtungs- 
werte Eigenheit des Falles besteht darin, daß die Blutung eine in der ganzen Länge 
des Hinterhorns sich verbreitende ist. 


Herr F. Balogh, Budapest: Zur Pathologie der Pyelonephritis. 


Verf. bespricht die während 5 Jahren in der Urologischen Klinik operierten und 
im Pathol.-Anat. Institut histologisch untersuchten einschlägigen Fälle. Eine be- 
sondere Aufmerksamkeit widmet er dem Weg der Verbreitung der aufsteigenden 
Pyelonephritiden. An Hand der histologischen Befunde muß das Hauptgewicht un- 
widerleglich den Lymphwegen zugeschrieben werden, doch dürfen unter besonderen 
Umständen der tubuläre und der pyelovenöse Weg auch nicht außer acht gelassen 
werden. Mit statistischen Methoden wird die Häufigkeit der Erkrankung bei Männer 
und Frauen, nach dem Alter, der Ursache und der erkrankten Seite hin besprochen, 
Besonders wird die Wichtigkeit der Konkremente bei Frauen, der Prostatahypertrophie 
bei Männern betont. ` 


Herren S. Ferenczy und J. Schütz jun., Budapest: Untersuchung des Becher- 
Goormaghtighschen juxtaglomerulären Zellsystems unter normalen 
und pathologischen Verhältnissen. 


Normalerweise wächst mit zunehmendem Alter die Zahl der Becherzellen (Feyrter). 
Nach ihren vergleichenden anatomischen Untersuchungen sind sie leicht auffindbar 
in den Nieren von Pferd, Rind, Antilope, Hund, Katze, Kaninchen, weniger in denen 
von Meerschweinchen, Maus, Ratte, Schwein. Mittels der von K. Farkas modifizierten 
Malloryfärbung konnten sie dreierlei Typen der Becherzellen unterscheiden: 
ı. Zellen mit hellem Plasma, ohne Granulation, 2. staubartige granulierte, 3. homogen 
rot gefärbte Zellen. Bei Nephritis beobachteten sie ihre hochgradige Vermehrung 
hauptsächlich in subakuten und chronischen Fällen, in akuten Fällen aber Schwellung 
der Goormaghtigh-Sperrvorrichtungen. Bei Nephropathien ergab sich mäßige 
Hyperplasie, bei Nephrosclerosis maligna traten keine einheitlichen Ergebnisse in 
Erscheinung. Interessanterweise war in einem Falle von Akromegalie bei normalem 
Blutdruck ihre Hyperplasie auffallend. Auf Grund dieser im Institut f. path. Anatomie 
und experimenteller Krebsforschung der Universität Budapest durchgeführten Unter- 
suchungen halten sie die Bechersche Ansicht für wahrscheinlich, daß diese nach ihm 
benannten Zellen lokal wirksame vasoaktive Stoffe zu produzieren vermögen. 


Herr G. R. Romhänyi, Budapest: Permeabilitätsuntersuchungen bei ex- 
perimentellen Luftverdünnungen. 


Bei nach Luftverdünnung eingegangenen Ratten zeigte sich eine Verminderung 
der osmotischen, und zwar besonders der minimalen Resistenz der Erythrozyten von 
0,40 auf 0,45 NaC1°/,. Verändertes Verhalten in hypo- und hypertonischen Salz- 
lösungen zeigen auch die Leberzellen nach dem Höhentod der Tiere. Die Konzentrations- 
grenze der Hypotonie wies eine Steigerung von 0,2—0,4 fl MgSo, gegenüber den 
Leberzellen normaler Tiere auf. — Durch kataphoretische Untersuchungen konnte 
eine Verschiebung des isoelektrischen Punktes der Erythrozytenmembran und durch 
Färbung mittels gepufferter Farbstoffe die Verschiebung im gleichen Sinne des I.E.P.-es 
der Plasmakolloide der Leberzellen nach der alkalischen Richtung hin festgestellt 
werden (bei Erythrozytenmembran von pH 3,2 bis 3,8, bei Leberzellen von pH 3,0—3,5 
bis 4,0—4,5). Diese elektrostatischen Ladungsveränderungen der Zellmembranen und 
Kolloide, die bei den veränderten Permeabilitätsverhältnissen eine Rolle zu spielen 
vermögen, werden als Ausdruck der infolge der veränderten Stoffwechselvorgänge 
verursachten Elektrolytverschiebungen aufgefaßt. — Die Untersuchungen wurden 
im Institut f. path. Anatomie u. exper. Krebsforschg der Universität Budapest 
ausgeführt. 
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Herr K. Farkas, Budapest: Experimentell-morphologische Beobachtungen 
an den peripheren Ganglien und innensekretorischen Drüsen von an 
„Lufttaucher‘- bzw. Höhenkrankheit zugrunde gegangener Tiere. 


Er untersuchte bei experimenteller ‚‚Lufttaucher‘‘- bzw. Höhenkrankheit die peri- 
pheren Ganglien (Ggl. coeliacum, Ggl. intervertebr.) und innensekretorischen Drüsen 
vom Gesichtspunkte der Vakuolenbildung aus. S. E. ist ein beträchtlicher Teil der 
von Büchner und Mitarbeiter genau beschriebenen, nach Pichotka aus dem Glyko- 
genabbau durch dysosmotische Umstände erklärten und als vakuolige Degeneration 
aufgefaßten Veränderungen auch als Ergebnis eines physikalischen Vorganges: des 
Freiwerdens von Gas vorstellbar. Zur Unterstützung dieser Auffassung führt er u. a. 
an, daß in verendeten Tieren oder Extra-corpus-Organen auf die Wirkung entsprechen- 
den Unterdrucks hin ähnliche Veränderungen zu beobachten sind, und daß sowohl 
in lebendigen wie in Extra-corpus-Organen schaumiges Blut vorhanden ist. — Zur 
Beurteilung der Frage hält er die Ganglienzellen für besonders geeignet, da diese als 
in geschlossenem Raume isolierte Einheiten aufzufassen sind. 


Herr L. Barla-Szab6, Budapest: Über Veränderungen der Ganglienzellen 
des zentralen Nervensystems in großen Höhen zugrunde gegangener 
Tiere. 


Zwecks Nachprüfung der Versuchsergebnisse von Altmann und Schubotee 
untersuchte er das zentrale Nervensystem von 31 einem tödlichen Unterdruck ausge- 
setzten Tieren. Bei in protrahierten Versuchen zugrunde gegangenen Tieren fand er 
ausgesprochene Blähung eines Teiles der Ganglienzellen, zugleich mit Vakuolisierung 
und Schrumpfung derselben. Außerdem war Homogenisierung einzelner Ganglien- 
zellen nebst Kernschrumpfung und Zerfall des Tigroids im verlängerten Mark sowie 
Schwellung bzw. Schrumpfung der Purkinjeschen Zellen zu beobachten. Bei rasch 
verlaufenden Versuchen begegnete er im allgemeinen nicht diesen Veränderungen. 
Diese hält er für überwiegend von Kreislaufstörungen herstammende Veränderungen: 


. Herr L. Ács, Budapest: Methylenblaureduktion lebenswichtiger Organe 
bei Höhenkrankheit. 


Er untersuchte das Methylenblauentfärbungsvermögen der Organe von Kaninchen 
und weißen Mäusen unter verschiedenen Versuchsbedingungen. Aus seinen Versuchen 
erwies es sich, daß das Methylenblauentfärbungsvermögen der Organe, insbesondere. 
des Hirns, mittels allmählicher Luftverdünnung vernichteter Tiere abnimmt, die Re- 
duktionszeit sich hinzieht. Das gleiche Ergebnis hatte er, wenn die Tiere ein Luft- 
gemisch atmeten, in dem der O,-Partialdruck nur 5% betrug. Setzte er seine Versuchs- 
tiere der Wirkung einer plötzlichen Luftverdünnung aus (er erreichte die kritische 
Grenze binnen 15 Sekunden), dann entsprach die Methylenblaureduktionszeit im 
allgemeinen dem Normalen, Hirn- und Nierengewebe zeigten sogar eine erhöhte 
Methylenblauentfärbung. — Mit Influenzavirus infizierte Tiere ertragen die Luft- 
verdünnung besser als gesunde weiße Mäuse (v. Balogh). Das Hirngewebe von in der 
Unterdruckkammer zugrunde gegangener, mit Influenzavirus infizierter weißer Mäuse 
zeigte raschere Methylenblaureduktion. 


Herr L. Simon, Budapest: Histologische Untersuchung des Herzmuskels 
zufolge starker Luftverdünnung zugrunde gegangener Tiere. 


Nach seinen Untersuchungen war in akuten Versuchen die Blutfülle des Herz- 
muskels besonders an der Herzspitze und den Papillarmuskeln, sowie das intensivere. 
Hervortreten der Querstreifung sehr ausgeprägt. Im Laufe protrahierter Versuche 
konnte er die von Büchner, Luft, Pichotka u. a. beschriebene hyaline Degeneration, 
„Vakuolen‘‘-Bildung, Herdnekrosen und nebst deren rascher Evakuierung lebhafte 
Fibrozytenreaktion beobachten. 


Herr I. Mohos, Verhalten der Bronchuswand- bzw. Herzganglien bei 
Sauerstoffverarmung. 

Er beobachtete an den Herzganglien bei an verschiedenen Tieren durchgeführter 
akuter Versuche als Ergebnis Strukturzerfall des Tigroids, Abnahme seiner Färbbarkeit 
nach Giemsa und Vakuolenbildung. Bei hyperakuten Versuchen sah er nur Trübung 
der Tigroidstruktur; bei protrahiertem Verlauf (d. h. bei ı—2stündiger Luftver- 
dünnung während mehrerer Tage) fand er keine auffallende Veränderung. Auf Grund 
des färberischen Unterschiedes des Tigroids in Giemsabildern untersuchte er die 
färberischen Verhältnisse des Tigroids. Zu diesem Zwecke färbte er mittels auf unter- 
schiedlichen pH-Wert eingestellter !/, promilliger Toluidinlösung gleichzeitig von 
normalen, protrahierten bzw. akuten Fällen stammende Schnitte und fand, daß der 
isoelektrische Punkt des Tigroids in akuten Fällen von normalem pH = 2,8 auf pE = 3,4 
verschoben wird. Dadurch lassen sich einerseits die Abnahme seiner Basophilie, 
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andererseits sein Strukturzerfall durch die konsekutiven, von G. R. Romhányi als 
Elektrolytverschiebungen und DHvdratationsveränderungen angesprochenen Ver- 
änderungen gut erklären. 


Herr P. Szilágyi, Budapest: Experimentell-histologische Befunde an 
Atmungs- und Skelettmuskeln bei ,„Lufttaucher“- und Höhenkrankheit. 


Vakuolenbildung, Faserdissoziation und Erweiterung der Kapillaren der Atmungs- 
und Skelettmuskeln war der auffallendste Befund an Tieren, die 1—2 Stunden bei 
einem I0o—12000 m Nennhöhe entsprechenden Unterdrucke gehalten wurden. Ähnlich 
schwere Veränderungen fanden sich in der Muskulatur der Tiere, die er 7—8 Tage 
dem Unterdrucke von 6—8000 m Nennhöhe aussetzte; bei diesen Tieren fand er in- 
dessen bereits die stufenweise Rückbildung der sehr ausgedehnten Vakuolen. Die 
erwähnten Veränderungen waren auch in der Muskulatur von der Luftverdünnung 
ausgesetzten tierischen Leichen zu finden. Den von Büchner beschriebenen hypoxämi- 
schen Nekrosen ähnliche Veränderungen beobachtete er in den Atmungsmuskeln in 
mehreren Fällen. 


Herr G. Szabady, Budapest: Experimentell-morphologische Untersuchung 
der Leber durch starke Luftverdünnung beschädigter Tiere. 


Er untersuchte im Institut f. path. Anatomie und exper. Krebsforschung der Uni- 
versität Budapest die besonders von Pichotka eingehend studierte Vakuolisation 
der Leberzellen. Die zur Entwicklung der histologischen Veränderungen der Leber 
erforderliche minimale Zeit ist mit etwa ı Minute anzunehmen. Im Leberbefunde 
des Höhentodes sah er keine spezifische Veränderung, die gegenüber anderen Hyp- 
oxämien verschiedenen Ursprungs diagnostischen Wert besäße. Der Leberbefund der 
Hypoxämien verschiedener Herkunft richtet sich danach, ob der hypoxämische Zu- 
stand mit Azidosis oder Alkalosis verbunden war. Durch supravitale Behandlung von 
Leberschnitten mit isotonischer Salzlösung der Alkaleszenz pH = 8 beobachtete er 
die Umwandlung der Leberzellen in geschwollene, pflanzenzellartige Zellen, was dem 
histologischen Bilde der ersten, der Alkalosisphase, der Höhenkrankheit entspricht. 
Isotonische Lösung von der Azidität pu = 6 ergab auf supravital behandelten Leber- 
zellen den mit Azidose einhergehenden Hypoxämien, bzw. dem zweiten, dem Azidose- 
abschnitte der Höhenkrankheit entsprechenden Leberbefund, mit den scharf abge- 
grenzten, optisch leeren Vakuolen der Leberzellen. Bei der Gestaltung des Gewebe- 
bildes kommt außer der Wirkung der pH-Veränderungen auf das H,O-Bindungsver- 
mögen der Eiweißstoffe auch der glykogenolytischen Wirkung der Säuren eine wesent- 
liche Rolle zu. Auf Säurewirkung hin entstehen aus dem hochmolekularen Glykogen 
geringermolekulare, somit einen größeren osmotischen Druck ausübende, in erhöhtem 
Maße H,O-bindende Kohlehydrate. Der Inhalt der im zweiten, dem azidotischen Ab- 
schnitte der Höhenkrankheit beobachteten optisch leeren Vakuolen ist wahrscheinlich 
die überwiegend wässerige Lösung dieser niedrigermolekularen Kohlehydrate. Diese 
Auffassung vermöchte die Erfahrung zu erklären, daß auch die mit dem Höhentode 
und Hypoxämien anderen Ursprungs in Verbindung stehenden optisch leeren Vakuolen 
in glykogenreichen Organen, so vor allem in der Leber, zu sehen sind. 


Frl. A. Falussy, Budapest: Wirkung von Sauerstoffmangel auf das Wachs- 
tum der Gewebe von Hühnerembryonen. 


Sie führte ihre Untersuchungen an Hühnerembryonen verschiedenen Alters, bzw. 
an Organen von in der Unterdruckkammer verendeter erwachsener Tiere im Institut 
f. path. Anatomie und exper. Krebsforschung der Universität Budapest durch. — 
Bei der Züchtung von aus ı4 Tage alten Hühnerembryonen bereiteten Kulturen 
während 12 Stunden bei 37° in einer weniger als 5 % O, enthaltenden Atmosphäre 
wachsen Fibroblasten und Makrophagen aus, doch erreicht die Wachstumszone einer 
solchen Kultur niemals die Dichte und Breite wie in den Kontrollzüchtungen. Die 
Gewebe von mehr als 10 Tage alten Hühnerembryonen sind gegenüber Verminderung 
des O,-Partialdruckes empfindlicher als die von weniger als ro Tage alten. In O,-armer 
Atmosphäre vorgenommene Züchtungen sind die pigmenthaltigen Iriszellen am re- 
sistentesten. Die Pigmentbildung bleibt lange bestehen. — In Zellen, die in O,-armem 
Milieu ausgewachsen sind, meldete sich bald, bereits binnen 12—24 Stunden, schwere 
Verfettung. Die Kernteilung blieb überwiegend in der Prophase stehen, was die Be- 
obachtung Mayers u. a. zu unterstützen vermag. 


Herr E. von Balogh, ‚Budapest: Die fatalen Gefäßkrisen beim experi- 
mentellen Höhenkollaps und deren rationelle Beeinflussung. 

Auf Grund seiner Unterdruckversuchsergebnisse treten bei experimenteller ‚‚Luft- 
taucher‘‘, -und Höhenkrankheit infolge der mangelhaften Verbrennung und gestörten 
Fermentation sich autarkisch vermehrende, tödliche Gefäßkrisen auslösende, histio- 
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gene Potentialgifte mit der ,,Dysoxydose“ auch in fatalen, und zwar nach gewissen 
Organen mehrfach kombinierten Circulus vitiosus auf. Ihre rationelle Beeinflussung 
erreichte man nicht nur durch entsprechende Pharmaka, sondern auch durch das 
Zusammenwirkenlassen von experimentell hervorgerufenen, antagonistischen Intoxi- 
kationen. So glückte es nicht nur, die Höhentoleranz wesentlich zu steigern, sondern 
auch den schweren toxischen Zustand von z. B. mit Tetanusbazillen, bzw. mit Influenza- 
virus infizierten zahlreichen Mäusen an großen Nennhöhen und ebenso schon bei 5 % Oy- 
Verdünnung auf frappante Weise fast augenblicklich und Tage hindurch geltend auf- 
zubessern. Vortr. wird auf das, in diesen Verhältnissen SES biologische Problem 
anderswo ausführlicher zurückkommen. 


Herr I. Gy. Fazekas, Szeged: Leber- und Muskelglykogengehalt der Kanin- 
chen mit hypertrophischen Nebennieren. 


6 Gruppen zu je 5 weiblichen Kaninchen erhielten 5 Monate hindurch jeden zweiten 
Tag in aufsteigenden Mengen 0,3—0,7 g Ammoniumkarbonat, Ammoniumsulfat, 
Ammoniumazetat, Ammoniumlaktat, Natriumammoniumphosphat oder Kalzium- 
chlorid peroral. Die Nebennieren der so behandelten Tiere zeigten im Vergleich zu 
den Nebennieren der 5 unter gleichen Ernährungsverhältnissen gehaltenen aber un- 
behandelten Kontrolltieren gleichen Alters, Geschlechts und Anfangsgewichts eine 
Gewichtszunahme von 146 bis 188 %. Die Hypertrophie war die Folge der Verbreite- 
rung der Rindensubstanz. Neben der Vergrößerung der Rindenzellen und der Zunahme 
ihres Lipoidreichtums waren in der Zona reticularis und Zona fasciculata auch Zell- 
teilungen wahrnehmbar. Der Leberglykogengehalt der Kaninchen mit hypertrophi- 
schen Nebennieren war um 186—319 %, der Muskelglykogengehalt um 43—77 % 
größer als jener der entsprechenden Kontrolltiere. Die gesteigerte Glykogenspeicherung 
wird mit der Hyperfunktion der hypertrophischen Nebennierenrinde erklärt, was mit 
der früheren Feststellung des Verf. im Einklang steht. Wird nämlich aus den infolge 
der dauernden NH,OH-Behandlung hypertrophisch gewordenen Kaninchenneben- 
nieren ein Rindenextrakt hergestellt, so kann man mit diesem den Leber- und Muskel- 
glykogengehalt epinephrektomierter, infantiler, weißer Mäuse in stärkerer Weise 
steigern als mit der gleichen Mäuseeinheitsmenge des aus normalen Kaninchenneben- 
nieren hergestellten Rindenextraktes. Die Ergebnisse zeigen, daß Leber und Muskula- 
tur der so behandelten Tiere einen höheren Nährwert aufweisen als normalerweise, 
was bei der Mästung gewisser Tiere praktisch verwertbar ist. Die Versuchsergebnisse 
weisen ferner den Weg zu neuen Möglichkeiten auf dem Gebiete der Diabetes- 
behandlung. 


Herr S. Degreli, Szeged: Corpus luteum-Nekrose. 


Eine 36jährige Frau kam mit einer Schwangerschaft von drei Monaten in die szegeder 
Frauenklinik, da sie seit 6 Wochen in einer Hyperemesis gravidarum litt. Bei einem 
ununterbrochenen Erbrechungsreiz begann ein spontaner Abortus und sie starb in 
wenigen Tagen in einem Peritonitis. Bei der Sektion war das Corpus luteum im rechten 
Ovarium eigentümlich dicht und homogen. Das Gewebe war stellenweise verkalkt, 
um ihn herum war eine Fibroblastenvermehrung vorzufinden. Ihr Corpus luteum war 
abgestorben. Es ist anzunehmen, daß die Nekrose des Corpus luteum schon früher 
‘entstanden war, und stellt sich die Frage, ob diese Nekrose einen Anteil hatte im 
Entstehen der Hyperemesis. 

Zum zweitenmal konnte ich die Nekrose des Corpus luteum bei einer 34jährigen 
Frau mit einer rechtsseitigen tubaren Schwangerschaft feststellen. In diesem Falle 
hatte die Schwangerschaft 1,5 Monate gedauert. Dieser zweite Fall entspricht der 
Hypothese Millers: daß nämlich die Nekrose des Corpus luteum neben der tubaren 
Schwangerschaft auftritt. 


Herr L. v. Bakay jr., Budapest: Über die parafollikulären Zellen der Schild- 
drüse. 


Die parafollikulären Zellen sind eigentümliche Gewebselemente der Schilddrüse. 
Ihr Protoplasma ist wesentlich größer, als das der follikulären Zellen, ihr Kern ist 
groß, blasenförmig, oval oder rund, mit stark ausgeprägtem Kernkörperchen. In 
eigenen Versuchen wurden 50—80 % der Schilddrüse entfernt. Auch mehrere Monate 
nach diesem Eingriff fanden sich wesentlich mehr parafollikuläre Zellen als normaler- 
weise. Unzweideutige parafollikuläre Zellen fanden sich nur in zwei Strumafällen. 
In einem dieser Fälle bestand hochgradige Hyperthyreose, im anderen konnten hierfür 
keine klinischen Anzeichen verzeichnet werden. Die Färbung der Zellen mittels der 
Bensleyschen Methode ist verschieden stark, was auf eine periodische Funktion deutet. 
Das variationsstatistische Verhalten der Kerne ist gegenüber den Follikelzellen sehr 
verschieden. Interessant ist die Ähnlichkeit zu den argentaffinen Zellen Massons. 
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Weitere Untersuchungen müssen uns die genaue Stellung der parafollikulären Zellen 
in dem zwischen das Nervensystem und die innersekretorischen Elemente einge- 
schalteten System zeigen, dessen Umrisse sich heute zu zeigen beginnen. 


Herr J. Benedek, Kolozsvär: Das biologische Verhalten der Streptokokken 
der Mund- und Rachenhöhle. 
- Verf. hat 200 Streptokokkenstämme untersucht, die er aus gesunden und ent- 
zündeten Mund- und Rachenschleimhäuten, sowie aus Eiterungen, die mit den Zähnen 
in Zusammenhang standen, isolierte. Diese Stämme konnten auf Grund der Eigen- 
schaften ihrer Kulturen auf Schafblutagar in drei Gruppen eingeteilt werden: ı. hämo- 
lytische, 2. vergrünende und 3. nichtvergrünende Streptokokken. Innerhalb der Gruppe 
der vergrünenden Streptokokken konnten je nach den Kolonien, die sich auf Blut- 
agar bildeten, 3 Typen unterschieden werden: Streptokokken mit a) glatten Kolonien, 
b) haftenden Kolonien und c) rauhen Kolonien. Vergrünende Streptokokken fand 
Verf. in jedem einzelnen der untersuchten Fälle, und sie betrugen 88 % aller isolierten 
Stämme. Im Vergleich mit der Sherman-Tabelle entspricht die ı. Gruppe den Pyo- 
genes, die 2. den Viridans-Laktikus und die 3. den Enterokokken. Alle diese Strepto- 
kokken konnten, mit Ausnahme etlicher Enterokokkus-Stämme, in einem Eidotter- 
gemisch, das von Sacharow zur Aktivierung von Meningokokken empfohlen wird, 
gut gezüchtet werden. Die 24stündigen Eidotterkulturen aller Stämme, außer denen 
der vergrünenden Streptokokken mit rauhen Kolonien und denen der Enterokokken, 
erwiesen sich gegenüber Mäusen stark pathogen. 


Herren K. Zsirai und A. Székely, Kolozsvár: Die Wirkung der ultravioletten 
Strahlen auf den Vitamin-C-Haushalt des Organismus. 


In mehreren Versuchsreihen wurde. untersucht, wie sich der Askorbinsäuregehalt 
des Blutserums ändert, wenn man Tieren intravenös Askorbinsäure einspritzt und sie 
dann ultravioletten Strahlen aussetzt. Als Versuchstiere wurden Kaninchen benützt. 
Eine halbe Stunde vor Beginn der Bestrahlung wurde eine Dosis von 200 mg Vitamin 
C in die Ohrenvene der Tiere eingespritzt. Die Bestrahlung erfolgte aus einer Ent- 
fernung von 30 cm und dauerte 15 Minuten. Unmittelbar vor und nach der Bestrahlung 
wurde den Tieren vermittels einer Herzpunktion Blut abgezapft und der Gehalt des 
Blutserums an Vitamin C bestimmt. Dies geschah nach der Titrierungsmethode von 
Tillmans mit einer Lösung von Dichlorphenol-Indophenol (nachdem erst das Serum 
mit Trichloressigsäure gesäuert wurde). Die Ergebnisse der Versuche zeigen, daß 
der Askorbinsäuregehalt des Blutserums von bestrahlten Kaninchen unter dem Einfluß 
der ultravioletten Strahlen rasch und bedeutend sinkt. Die Abnahme beträgt 40—50 %. 


Herr G. Szabó, Budapest: Ring-, kombinierte ring- und halbringförmige 
Brüche der Schädelbasis. 

Schädelbasale kombinierte Ringbrüche können auf jede die Schädelgegend be- 
treffende Einwirkung hin zustande kommen. Am unvollständigsten sind zufolge 
Einwirkungen auf die Schädelseitenwände hin entstehende Ringbrüche, die sich 
häufig in der Form isolierter Brüche der hinteren Schädelgrube zeigen. Einwirkungen 
auf die Schädeldecke sind in der Regel nur dann mit kombinierten Ringbrüchen 
verbunden, wenn sie sich auf die vordere Schädelhälfte beziehen. Dabei wird zufolge 
Hebelwirkung die Kraft verstärkt, die im Endergebnis an den Condyli zentripetal 
auf den Schädel wirkt. — Einwirkung auf die Stirnregion verursacht verhältnismäßig 
selten und lediglich dann einen kombinierten Ringbruch, wenn sie ausnahmsweise 
stark ist. Der Verlauf der solchenfalls entstehenden Brüche in der hinteren Schädel- 
grube ist im großen wie sonst, unterscheidet sich aber darin, daß während sonst ein 
kurzer Abschnitt des Foramen-magnum-Randes hinten häufig unberührt bleibt, sich 
in diesen Fällen die beiderseitigen symmetrischen Brüche hinter dem Foramen magnum 
vereinigen. Beim Bruche des hinteren Foramen-magnum-Randes spielt unzweifelhaft 
der hintere Atlasbogen eine Rolle, der sich auf dem Höhepunkte der Hyperflexion 
gegen den Foramen-magnum-Rand stützt. — Er beobachtete auch das Entstehen 
selbständigen Ringbruches zufolge Einwirkung auf den Vorderteil der Schädeldecke. 


Herr L. v. Jankovich, Debrecen: Eine „vergessene Lebensprobe. 


Vortragender erinnert sich an eine Lebensprobe, die er noch als Student von Prof. 
Alexander Koväcs von Ajta in Budapest gehört hat, die aber in der Literatur 
nur flüchtig oder gar nicht erwähnt wird. Die Probe besteht darin, daß der Hautteil 
des Nabels am Neugeborenen wie ein Finger eines Handschuhes heraussteht. 10 bis 
15 Min. nach der Geburt, parallel mit der Atmung, beginnt sich um ihn eine ring- 
förmige Delle zu bilden (Nabelring-Probe). Nach einigen Stunden zieht sich der Nabel 
immer mehr zurück, und damit verrät er schon bei der äußeren Besichtigung, daß der 
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Neugeborene geatmet, also nach der Geburt gelebt hat. — Die Probe ist nach Er- 
fahrungen des Vortragenden verläßlich. 


Herr S. Ökrös, Debrecen: Über die Verletzungen der Kehlkopfgelenke 
bei Erwürgen. 


Bei der Obduktion von Erwürgten konnte Verf. die Verletzungen der Articulatio 
crico-arytenoidea und der Artic. crico-thyreoidea mit oder ohne Gelenkhämatome 
und mit blutiger Infiltration der Gelenkkapsel nachweisen. Die Verletzungen der 
Artic. crico-thyreoidea kommen auch bei Erhängten vor. Die Verletzungen der Artic. 
crico-arytenoidea aber werden nur bei Erwürgten gefunden. Diese Tatsache ermöglicht 
eine Unterscheidung zwischen Erwürgen und Erhängen. 


Herr J. Incze, Szeged: Die Umwandlung der dem Corpus delicti anhaften- 
den Gehirnzellen. 


In 20 Fällen von tödlicher Gehirnverletzung konnte Verf. an Mordwerkzeugen, 
Projektilen, Schädelknochenteilchen, an der Laufmündung von Handfeuerwaffen, 
an Kleidungsstücken des Täters sowie in den dem Corpus delicti anhaftenden mini- 
malen Blutspuren Gehirngewebe, das bloß aus vereinzelten Ganglien- oder Gliazellen 
bestand, nachweisen. Die Corpora delicti entstammten den verschiedensten Zeit- 
punkten: von wenigen Tagen bis zu vielen (maximal 21) Jahren. Die normale Struktur 
der Ganglienzellen war mehrere Wochen hindurch recht gut erhalten geblieben, später 
ahmten sie die verschiedensten pathologischen Zelltypen nach. Die ‚„amöboide‘ Um- 
wandlung der Gliazellen und die Bildung von Methylenblaukugeln und fuchsinophilen 
Küpgelchen war häufig zu beobachten. Auffallend war die große Widerstandskraft der 
Struktureiweiße und die vorzügliche fixierende Wirkung der Hitze. In den bei Ver- 
spritzung des Blutes entstandenen eingetrockneten nadelstichgroßen akzessorischen 
Blutstropfen konnte Verf. ebenfalls Gehirnzellen nachweisen. In 7 Fällen verliefen 
sämtliche Blutproben negativ. Die Zellelemente erwiesen sich als widerstandsfähiger 
als die faserigen Elemente, die Achsenzylinder, Markscheiden und die Zellfortsätze. 
Da das Gehirngewebe durch die dem Trauma folgende Blutung und auch durch den 
Anprall der Blutstropfen auf das Corpus delicti leicht in seine Zellen dissoziiert werden 
kann, erscheint bei der Verwendung geringen Materials die zytologische Untersuchung 
am zweckmäßigsten. In der Beschreibung handelt es sich um rein morphologische 
Untersuchungen. 


Herr F. Orsós, Budapest: Über Splenome. 


Mitteilung von 3 organoform gebauten primären Milzgeschwülsten. Der ı. Fall 
wurde als Splenofolliculoma malignum (Arb. d. Wissenschaftl. Stefan Tisza Ges. 
Debrecen, 1929), der 2. als Splenofolliculoma benignum (Haranghy 1932), der 3. 
als Splenoma pulposum rubrum bezeichnet. Im ı. Falle handelte es sich um ein faust- 
großes primäres Lymphosarkom der Milz, das ausschließlich aus atypischen Lympho- 
follikeln bestand, die, abgesehen vom Fehlen von Zentralarterien, den Gerüst- und 
Zellbau der Milzfollikel und zwar auch in den Metastasen aufwiesen. Bemerkenswert 
ist die eigenartige Abkapselung des Tumorgewebes dem normalen Milzgewebe gegen- 
über. Der mikroskopische Bau der Abgrenzung ahmte den der eigentlichen Milzkapsel 
nach. L. Haranghy teilte 1932 (Orvosi Arch. Bd. 33) die benigne Form des Spleno- 
follikuloms mit. Im 3. Fall bestand ein zentraler, abgegrenzter linsenförmiger Tumor 
in der Milz, der samt der atrophischen Milz 800 g wog. Der Tumor zeigte makro- und 
mikroskopisch das vergröberte Bild der roten Milzpulpa. Follikel gab es in der Ge- 
schwulst überhaupt nicht. Seinen Hauptbestandteil bildeten atypische Sinuse und 
retikulumreiches rotes Pulpagewebe. Metastasen fehlten. 


Frl. I. Arvay und Herr Z. Lévay, Budapest: Verhalten des Kaupschen Index 
bei verschiedenen Karzinomen. 


Sie untersuchten im Institut f. path. Anatomie u. exper. Krebsforschung der Uni- 
versität Budapest das Verhalten des Kaupschen Index in 526 Karzinom- und 498 
Herzfällen. In Krebsfällen liegt der Indexwert unter dem normalen Wert von 2,30—2,40. 
Den relativ höchsten Index besitzen Krebse der Gallenwege und primäre intra- 
pulmonäre, sowie genitale Karzinome, wogegen die Indexwerte bei Karzinomen der 
Harnorgane, des Verdauungskanals und der Halsorgane sehr niedrig sind. Aus den 
Untersuchungen läßt sich weniger auf eine besondere Krebskonstitution, als vielmehr 
auf Bösartigkeit und durch sie bewirkte Kachexie, schließen. 


Herr J- v. Baló, Szeged: Über einige von der Funktionsstörung der Hypo- 
physe herrührende Erkrankungen. 


Verf. konnte auf Grund der Untersuchung der Hypophysenzysten darauf hinweisen, 
daß die mit Kolloid gefüllten Zysten zur Sklerodermie führen können. In einem Falle 
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von diffuser Sklerose des Gehirns konnte im Hinterlappen der Hypophyse eine mit 
klarer Flüssigkeit gefüllte Zyste nachgewiesen werden. Die Zyste hatte keine Epithel- 
bekleidung, sondern es bildeten verdichtete Gliafasern die Wand derselben. Ferner 
konnte in einem Falle von tuberöser Sklerose des Gehirns eine den größten Teil des 
Hinterlappens einnehmende Zyste entdeckt werden. Die Zyste war mit zylindrischem 
Flimmerepithel ausgekleidet und nicht mit Kolloid, sondern mit einem feinkörnigen 
Detritus gefüllt. Die erwähnten Befunde liefern eine Grundlage zur hypophysären 
Theorie sowohl der diffusen Sklerose des Gehirns wie auch der tuberösen Hirnsklerose. 


Herren E. Koväcs und E. Liebner, Budapest: Über die aus blauen Naevi 
entstandenen Melanosarkome. 


20 einschlägige Fälle wurden untersucht und ihre Einteilung durchgeführt. Die 
blauen Naevi sind Pigmentflecke bzw. kleine Knötchen in der unteren Kutisschicht, 
sie bestehen aus Mongolenzellen und einigen Chromatophoren, die in einem derben 
Stützgewebe eingebettet sind. Größere, sich auf dem Boden eines blauen Naevus 
entwickelnde Knötchen zeichnen sich durch Zellwucherungen von größeren, ovalen, 
blassen, wenig Melanin enthaltenden Elementen aus. Diese größeren Knötchen sind 
1. einfache Solitärknötchen, 2. faszikulär gebaute oder 3. gelappte Knötchen. Die 
Geschwülste von Haselnuß- bis Nußgröße sind schon sehr zellreich, sie bestehen aus 
Bündeln der obigen hellplasmatischen Zellen und breiten sich in der Umgebung aus, 
der Zellpolymorphismus ist aber gering, die Mitosen sind nicht zahlreich. Ihr histo- 
logisches Bild entspricht einem Melanosarkom. — Besondere Merkmale: Zentrale, 
manchmal multizentrische Bindegewebssklerotisierung, Mongolenzellen, dünne me- 
laninfreie Zone zwischen Geschwulst und Deckepithel, faszikuläres oder alveolares 
Stroma mit viel Melanin. Die beobachteten Fälle verhielten sich relativ gutartig, 
nach lokaler Exzision wurden weder Rezidive noch Metastasen beobachtet. 


Herr Gy. v. Lugossy, Budapest: Schicksal der elastischen Fasern in Trans- 
plantaten. 

Bei einem 20- und einem 23jährigen Mann, einer 41- und einer 46jährigen Frau 
wurde die zugrunde gegangene für die Tragung eines Kunstauges ungeeignet ge- 
wordene Orbita mit der Csapodyschen Orbitoanaplastik, einem der Oberarmhaut 
entnommenen Lappen rekonstruiert. Aus dem in der Orbita gut haftenden ein Kunst- 
auge tragenden Hautlappen wurde sr bzw. 71 Tage, 2 und halb bzw. 4 Jahre nach 
der Operation ein kleiner Streifen entfernt und histologisch mit Elastikafärbung ver- 
arbeitet. Nach dem mikroskopischen Befund zwar haben die elastischen Fasern unter 
dem Eingriff gelitten,sie wurden aber — bei entsprechender Nachbehandlung — später 
vollkommen funktionsfähig. 


Herr Gy. v. Lugossy, Budapest: Dacryops intermittens nachahmende 
Bindehautzyste und ein interessanter Fall der angeborenen Syphilis. 


Bei einem 33jährigen Mann kam es im Gefolge einer Laugeverätzung zur Bindehaut- 
schrumpfung und narbigen Verwachsung der Lider, wodurch die langsame, allmähliche 
Verschließung der Lidspalte zur Entstehung einer Zyste hinter dem linken Oberlid 
führte. Es hat sich gezeigt bei der histologischen Untersuchung, daß die Zyste nicht 
in der Tränendrüse oder ihrem Ausführungskanal entstand, sondern durch die Span- 
nung der im Bindehautsack angesammelten Tränenflüssigkeit bedingt war. 

Bei einem ı3jährigen Jungen war neben den kennzeichnenden Symptomen der an- 
geborenen Spätsyphilis, dem Diastem der Zähne, Fehlen der ersten unteren Molaren, 
Fingerasymmetrie an den Händen, du Bois’ Zeichen, Fehlen der rechten Hode usw., 
die Augenveränderung besonders auffallend. Auf den Hornhäuten blieben nach der 
Keratitis parenchymatosa dicke Narben zurück; der linke Augapfel war zweimal 
so groß, wie der rechte. Dem Hydrophthalmos Jiegt ein Sekundärglaukom zugrunde, 
dieses entstand nach der schweren begleitenden Iritis im Gefolge der Se- et Occlusio 
pupillae. 
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Verhandlungsbericht 


von der am 30. November 1943 stattgefundenen Sitzung 
der Fachgruppe Pathologische Anatomie 
der Wiener Medizinischen Gesellschaft 


Vorsitz: Herr Hermann Chiari. Schriftführer: K. Urbanek. 


Frau C. v. Coronini: „Über die gefäßregulatorischen Einrichtungen im 
Periportalfeld der Leber.“ (Erscheint ausführlich in diesem Zentralblatt.) 


Aussprache: 


Herr Fossel fragt an, ob die von Frau Prof. Coronini erhobenen, an arteriovenöse 
Anastomosen erinnernden Befunde regelmäßig an allen untersuchten Lebern zu finden 
sind oder ob sie nicht etwa vorwiegend nur bei entzündlichen und zirrhotischen Proe 
zessen auftreten. 


Herr H. Homma bemerkt, daß die von Frau v. Coronini gezeigten schönen Bilder 
des Zusammenflusses von Verzweigungen der Leberarterie und Pfortader mit klappen- 
artigen Sporenbilduügen vielleicht nicht nur in dem Sinne zu deuten sind, daß bei 
nicht in Aktion stehenden arteriellen Sperrvorrichtungen durch Klappenwirkung ein 
Zurückströmen des unter relativ hohem Druck stehenden arteriellen Blutes in die 
Bahnen der Pfortader verhindert wird, sondern wohl so, daß nach dem Prinzip der 
Wasserstrahlpumpe das schnell fließende arterielle Blut das Pfortaderblut mitreißt. 
Nach dieser Vorstellung würde der arterielle Druck wie auch in andern Kapillargebieten 
zum Durchtreiben durch die Leberräume ausgenützt, während er bei Annahme einer 
Klappenwirkung für das Pfortaderblut nutzlos wäre. 


Herr Chiari entnimmt aus den Ausführungen der Frau v. Coronini, daß es 
zweierlei Vorrichtungen für einen Sperrmechanismus in der Leberarterie gibt, einmal 
die glatten Muskelfaserpolster, die längs angeordnet sind und zweitens die ‚hellen 
Quellzellen‘. Er fragt an, ob für diese zwei verschiedenen Sperrmechanismen etwa am 
Kaliber der betroffenen Gefäße ein Unterschied zu ersehen ist. Er schließt sich der 
Anfrage von H. Fossel an, ob solche Vorgänge nur bei pathologisch verändertem 
Lebergewebe zu sehen waren, oder ob sie auch in normalen Lebern nachweisbar sind. 


Fr. v. Coronini: Schlußwort. (Nicht eingelangt.) 


Herr Fossel: ‚In das Rektum eingebrochener Wurmfortsatz.‘ (Demon- 
stration). 


Bei der Sektion eines 2jährigen Ostarbeiterkindes, welches tot bei einem Transport 
eingeliefert wurde, fand sich in der Rektumschleimhaut, etwa 6 cm über dem Anus, 
ein eigenartiger singförmiger, kraterähnlicher, bis 3 mm tiefer Defekt, in dessen Mitte 
sich ein derbes, knopfförmiges Gebilde bis zum Niveau der Schleimhaut erhob. Bei 
genauer Präparation erwies sich dieses Gebilde als Spitze des Wurmfortsatzes, der 
hier durch derbe, bindegewebige Verwachsungen an die Wand des kleinen Beckens 
fixiert war. Außerdem fand sich bei dem Kind eine frische, dysenterische, nekroti- 
sierende Colitis, wobei besonders histologisch in der Umgebung des beschriebenen 
Defektes deutlich pseudomembranöse Auflagerungen an der Schleimhaut zu sehen 
waren. Auffallenderweise sind histologisch außer einer partiellen Verdünnung der 
Muscularis propria am Wurmfortsatz keine entzündlichen Veränderungen oder Re- 
siduen nach einer solchen nachweisbar. Der Einbruch der nicht entzündeten Wurm- 
fortsatzspitze in das Rektum kann demnach nur so erklärt werden, daß die alte 
Verwachsung der Wurmfortsatzspitze besondere Zirkulationsverhältnisse an der 
Wand des Rektums bedingt hat, so daß es hier auf Grund der dysenterischen Colitis 
zu einem besonders tiefgreifenden Geschwür und damit erst sekundär zum Einbruch 
des jetzt nicht frisch entzündlich erkrankten Wurmfortsatzes ins Rektum gekommen ist. 

K. Urbanek (Wien). 
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Bücherbesprechungen 


Lang, F. J., Pathologie der chronischen Gelenkleiden. In: Der Rheumatismus, 
Sammlung von Einzeldarstellungen aus dem Gesamtgebiet der Rheumaerkrankungen. 
Dresden u. Leipzig, Th. Steinkopff, 1943. Preis: RM. Ven 


In gedrungener Kürze gibt die vorliegende Schrift einen Überblick über die Patho- 
logie der chronischen Gelenkleiden, der auf die Bedürfnisse des Klinikers zugeschnitten 
ist, jedoch auch dem Pathologen willkommen sein wird. Ein kürzerer, allgemeiner 
Teil befaßt sich mit der Einteilung der Gelenkleiden, welche nach ätiologischen Ge- 
sichtspunkten vorgenommen wird, so daß eine Auseinandersetzung mit der heutigen 
Rheumatismuslehre unvermeidlich wird. Lang nimmt einen vermittelnden Stand- 
punkt ein, den er damit begründet, daß Klinges Lehre die Pathogenese, diejenige 
Graeffs aber den Nachweis eines spezifischen Erregers, also die Ätiologie, anbelangt. 
Naturgemäß müssen die Hauptfragen (allergische oder normergische Natur der rheu- 
matischen Entzündung, Vorkommen und Wirkungsbereich eines ‚‚spezifischen‘‘ Er- 
regers) unbeantwortet bleiben, wenn man sich mit Lang von der Entscheidung für 
die eine oder andere Anschauung zurückzuhalten strebt. 

Im speziellen Teil ist besonders bemerkenswert die Darstellung der Arthro- und 
Spondylopathia deformans, welche von den entzündlichen Gelenkleiden scharf ab- 
getrennt, und die als funktionsmechanische Arthropathien aufgefaßt werden; zur 
Begründung dient die sorgfältige Auswertung feingestaltlicher Befunde. Großen Raum 
nimmt naturgemäß die Darstellung der Gelenkentzündungen ein, wobei mit der Ein- 
teilung in spezifische und unspezifische rheumatische Polyarthritis der Lehre Gräffs 
‚ gefolgt wird. Man gewinnt den Eindruck, daß die ätiologische Betrachtung sich hier 

nicht auf ausreichend unterscheidbare anatomische Befunde am Gelenk selbst 
stützen kann; es bleibt zu bedenken, daß die Reaktionen der Körpergewebe auch bei 
verschiedener Ätiologie identisch sein können, so daß der Anatom oft zu einer eigenen 
Stellungnahme in ätiologischen Fragen nicht imstande ist und hierin das letzte Wort 
dem experimentellen und klinischen Untersucher geben muß. 

Die Lesung des klar geschriebenen und übersichtlich angeordneten Büchleins ist 
anregend und vermittelt viel Wissen. Die wichtigsten Schrifttumsquellen sind an- 
gegeben; auf Abbildungen mußte verzichtet werden. Apitz (Berlin). 


Dietrich, Albert, Allgemeine Pathologie und Pathologische Anatomie. 
l. Band: Allgemeine Pathologie, 7. Aufl. Leipzig, S. Hirzel, 1943. Preis: 
RM. 18.50. 


Der 1. Band ‚‚Allgemeine Pathologie‘ des Dietrichschen Lehrbuches hat nunmehr 
in rascher Aufeinanderfolge bereits seine 7. Auflage erfahren. Die Neuauflage gerade 
dieses bei Studenten und Lehrern in gleicher Weise geschätzten Lehrbuches im 
5. Kriegsjahr kommt einem dringenden Bedürfnis der Studentenschaft im richtigen 
Augenblick entgegen und ist daher besonders zu begrüßen. Aufbau und Bebilderungen 
sind im großen und ganzen in ihrer kurzen und ausdrucksvollen Form gleichgeblieben, 
ohne daß zugunsten der gedrängten Darstellung auf Wesentliches verzichtet oder 
grundlegende Probleme allzu schematisch abgehandelt worden wären. Es fanden 
vielmehr trotz des knappen Raumes neue Erkenntnisse auf den verschiedensten 
Forschungsgebieten (Hormone, Vitamine, Wärmeregulation, Hypoxidose, Fokal- 
infektion) und wehrmedizinisch wichtige Fragen (Frostschäden, Höhentod) Auf- 
nahme in das kurz gefaßte und doch umfassende Lehrbuch. 

So stellt die 7. Auflage des Dietrichschen Lehrbuches ein freudig begrüßtes und 
dankbar aufgenommenes Geschenk des Jubilars an die studierende Jugend, die heute 
mehr denn je zu ihrer durch Fronteinsatz und Kriegsdienst in der Heimat erschwerten 
Ausbildung auf gute Lehrbücher angewiesen ist, dar. Köberle (Münster). 


Zeerleder, R, Lungenröntgenbilder, die mit den Bildern der Lungen- 
tuberkulose verwechselt werden können. Bern, Hans Huber, 1943. Preis: 
geb. RM. 8.10. 


Verf. bespricht an Hand eines sehr umfangreichen Materials alle wesentlichen und 
auch die seltenen Erkrankungen der Lungen, die röntgenologisch zu Verwechslungen 
mit tuberkulösen Prozessen Anlaß geben können. Der gut ausgestatteten Monographie 
sind 75 Abbildungen beigefügt, die zum größten Teil Röntgenbilder, teilweise in 
schematischer Darstellung betreffen. Zwei makroskopische anatomische Vergleichs- 
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bilder sind beigefügt. Die Einteilung des Materials ist nach röntgenologischen Ge- 
sichtspunkten getroffen. Der kurze, klare Text ist vielfach im Telegrammstiel gehalten 
und übersichtlich angeordnet. Der Zweck der monographischen Darstellung als Samm- 
lung und Zusammenstellung von Lungenröntgenbildern, die denjenigen der Lungen- 
tuberkulose ähnlich sind, dürfte voll erreicht sein. Das reichhaltige Schrifttum dürfte 
gelegentlich auch für den pathologischen Anatomen von Wert sein. 

| Randerath (Düsseldorf). 


Möllendorf, W. von, Lehrbuch der Histologie und der mikroskopischen 
Anatomie des Menschen. (Begründet von Ph. Stöhr) VII u. 530 S. 496 z. T. 
farbige Abb. im Text. Jena, G. Fischer, 1943. Preis: geb. RM. 20.—. 


Innerhalb von 58 Jahren erscheint dieses Buch nun in 25. Auflage. Das allein schon 
spricht für die Güte des Werkes; längst kennt man es als ein sehr reichhaltiges und 
tief einführendes Lehrbuch, aber ebenso sehr ist es als Nachschlagebuch für den- 
jenigen von Wert, der alltäglich mit Fragen der feingeweblichen Morphologie zu tun 
hat. Aus den früheren Auflagen weiß man bereits — und diese Auflage kann es be- 
stätigen — wie sehr sich der Verf. bemüht, den gesicherten Wissenstand auch neuer 
Herkunft in gebührendem Maß zu berücksichtigen. Man betrachte darauf hin z. B. 
die Gegenstände der arteriovenösen Anastomosen, der Glomera cutanea oder der 
Paraganglien! Besonders instruktiv erscheint mir u. a. auch die Darstellung der 
Mikrotopographie des Lungengewebes. In trefflichen Bildern, die nicht der Gefahr 
allzu vereinfachenden Schematisierens unterlagen, spricht allenthalben neben einem 
klaren Text die Histologie zum Leser. Daß in der schweren Notzeit des Krieges solch 
schöne Gabe in musterhafter Ausstattung herausgebracht werden konnte, ist be- 
sonders erfreulich. Dazu darf man dem Verleger aufrichtig gratulieren. Leider traf 
vor wenigen Tagen die Nachricht ein, daß der Verfasser aus seinem erfolgreichen, 
schaffensfrohen Leben unerwartet abberufen worden ist, ein überaus schmerzlicher 
Verlust für die deutsche Wissenschaft. Gg. B. Gruber (Göttingen). 


Clavero del Campo, G., und Gallardo, F. Perez, Laboratoriumstechnik des 
eranthematischen Typhus. Mit einem Vorwort von J. A. Palanca. Verlegt 
bei der Pressa Española, S. A. Serrano, 61 in Madrid, 1943. 


Dieses in spanischer Sprache verfaßte, 185 Seiten umfassende, auf gutem Papier 
gedruckte Werk mit 104 Abbildungen im Text behandelt die Laboratoriumstechnik 
der Übertragung des Fleckfiebers auf Versuchstiere und den Nachweis der Krankheit 
am Versuchstier einschließlich der histologischenVeränderungen im Gehirn. Es folgen 
die notwendigen Maßnahmen der Läusebehandlung, ihrer Infektion und Präparation, 
um daraus Rickettsien zu erhalten. Ferner ist der Vorgang der Hühnereiinfektion 
und der Kultur im Ei mit zahlreichen Abbildungen dargetan. Ebenso wie der Rickettsia 
Prowazecki gedacht ist, wurde dem murischen Virus Rechnung getragen und dabei 
bis zur Färbetechnik des kultivierten Erregers vorgegangen. In einem anderen Haupt- 
stück beleuchteten die Verfasser die Reaktion von Weil und Felix nach den ver- 
schiedenen Möglichkeiten ihrer Methodik. Auch der Schutzserum-Reaktion von 
G yroud ist gedacht. Der dritte Teil des Werkes ist der Vakzineherstellung gegen das 
Fleckfieber gewidmet, wobei die Impfstoffe von Weigl, Kox, Durand und Gyroud 
sowie von Castanneda berücksichtigt sind. Jedem Kapitel ist ein Literaturverzeichnis 
beigegeben. Das handliche Buch kann allen denen empfohlen werden, die sich mit 
dem Ertegernachweis und mit der Impfstofiherstellung im Rahmen der Fleckfieber- 
abwehr befassen. Gg. B.Gruber (Göttingen). 


Hochrein, Max, Herzkrankheiten. Band II. Klinik der Koronarerkran- 
kungen unter Berücksichtigung funktioneller Störungen des peri- 
pheren Kreislaufes. XV u. 679 S., 192 Abb. Dresden u. Leipzig, Theod. Stein- 
kopfi, 1943. Preis: geb. RM. 33.—. 


Daß die Koronarerkrankungen einer gesonderten, breiten klinischen Beleuchtung 
wert sind, muß auch von pathologisch-anatomischer Seite betont werden; denn die 
Erfahrungen an Befunden des Herzschlagader-Systems, soweit sie morphologisch 
greifbar sind, lassen keine eindeutigen Beziehungen zum klinischen Verlauf feststellen. 
Es ist auf der anderen Seite sehr beachtlich zu lesen, daß etwa 80 % aller Herz- 
beschwerden direkt oder indirekt mit dem Koronarkreislauf in irgendeinem Ver- 
hältnis stehen. Hochrein kündet im Vorwort seines Buches an, er habe auf Grund 
vielseitiger tierexperimenteller Studien und klinischer Beobachtungen, unter weit- 
gehendem Blick auf das Schrifttum versucht, den derzeitigen Stand unserer Kennt- 
nisse von der Klinik der Koronarerkrankungen zu schildern, wobei die eigenen Wahr- 
nehmungen natürlich stärker betont wurden. 
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Es ist nicht möglich, solch Buch in Einzelheiten zu besprechen. Vorerst muß die 
Angabe seiner Einteilung einen Eindruck von den Absichten des Verfassers ver- 
mitteln. Nacheinander finden wir behandelte Anatomie des Koronarsystems, experi- 
mentelle Koronarforschung, Klinik der Koronarerkrankungen. Im klinischen Teil 
schickt der Verf. eine Geschichte der Pathologie und Klinik des Koronarsystems der 
pathologisch-anatomischen Betrachtung voraus; es folgen Konstitutions- und Erb- 
pathologie der Koronarinsufficienz, Beleuchtung der Häufigkeit der Koronarerkran- 
kungen, Fragen der funktionellen Pathologie, der Erkennung und Beurteilung koro- 
narer Durchblutungsstörungen und Erkrankungsbilder der Koronarinsufficienz. 

Eine Fülle von Einzelbeobachtungen und Erfahrungen ist in vielfachen, eng und 
klein gedruckten Beispielen klinischer Art mitgeteilt. Es ist erstaunlich, welche Summe 
von Einzelheiten da gedruckt werden konnte; daß dies in der weiten Fassung des 
Themas liegt bzw. in der sehr variablen Projektion der Koronarbeschwerden auf nach- 
barliche oder periphere Bezirke, ist verständlich. Vielleicht darf man dabei den Herrn 
Verfasser aufmerksam machen, daß ebenso wie Ösophagusspasmen oder Schulter- 
schmerzen bei Störungen der Koronardurchblutung auch schmerzhafte Kiefer- 
sensationen bis zu halbseitigem Zahnweh beobachtet werden, wie ich aus meines 
Vaters ärztlicher Beobachtung mit folgender pathologisch-anatomischer Bestätigung 
der schweren Koronarerkrankung weiß. Vielleicht könnte bei neuer Auflage dieses 
reichhaltigen Buches der historischen Gerechtigkeit in einzelnen Punkten der Reihen- 
folge des Zitierens noch besser gedient werden; ein paar Fingerzeige mögen dies be- 
leuchten: Es ist nicht Neubürger gewesen, der als erster Myokardveränderungen 
am Epileptikerherzen veröffentlichte und Bezug auf Koronarenge im Sinn der Angina 
pectoris nahm. Und weder Bauke und Kalbfleisch noch P. Oberhausen haben 
die Vorstellung von der hyperergischen Natur der Periarteriitis nodosa zuerst aus- 
gesprochen. — Ein gewaltiges Literaturverzeichnis (84 Seiten umfassend), ein Autoren- 
register und eine vielseitige Liste der Sachhinweise schließen dies gehaltvolle Buch ab. 

Gg. B. Gruber (Göttingen). 


Sjögren, Torsten, Klinische und erbbiologische Untersuchungen über die 
Heredoataxien. Kopenhagen Verl. Munksgaard 1943. Preis: Dän. Kr. 15.—. 


Verf. berichtet über klinische und erbstatistische Untersuchungen an 188 Fällen 
von Heredoataxien (HA), die aus 118 Familien stammen. Genealogisch wurden hierbei 
3111 Personen erfaßt. Der Hauptteil des Werkes umfaßt eine ausführliche Kasuistik 
der Fälle von HA, die Verf. auf ausgedehnten Reisen in Schweden untersuchte. Die 
HA. werden in vier Gruppen unterteilt: 1. Friedreichs Ataxie, 2. Misch- und Übergangs- 
formen, 3. Pierre-Maries Ataxie, 4. kongenitale fragmentäre HA.-Fälle. Da es möglich 
war, viele Nachuntersuchungen ein oder mehrere Jahrzehnte nach der ersten Diagnose 
vorzunehmen, konnten wirkliche Längsschnitte durch die Krankheitsentwicklung 
gewonnen werden. Als wichtigste Ergebnisse werden angeführt, daß sowohl bei der 
F.A. als auch bei der P.M.A. in den späten Stadien eine progressive Demenz hervor- 
stechend ist, und daß weiterhin bei F.A. Muskelatrophien später stark in Erscheinung 
treten. Das mittlere Erkrankungsalter ist für F.A. 13 Jahre, für P.M.A. 34 Jahre. 
Eine ausgesprochene familiäre Bedingtheit ist ausschlaggebend. Die exakte mathe- 
matische Durcharbeitung der erbstatistischen Analyse zeigt, daß F.A. mit sehr hohem 
Grad von Wahrscheinlichkeit rezessiv-monohybrid und P.M.A. dominant-mono- 
hybrid vererbt werden. Das Buch, das auf einer außerordentlich mühsamen und 
exakten Untersuchungsreihe aufgebaut ist, bietet dem Neurologen zur Frage der 
Heredoataxien eine wesentliche Bereicherung und dem Erbforscher besonders eine 
Fülle interessanten Materials. W. Müller (Königsberg). 
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Mit 6 Abbildungen im Text 


Seitdem vor allem Spanner sowie Clara und deren Schüler auf die grund- 
legende Bedeutung der arteriovenöseh Anastomosen hingewiesen haben, 
sind eine Reihe von Arbeiten erschienen, die sich nicht nur mit den arterio- 
venösen Anastomosen im allgemeinen, sondern auch mit ähnlichen gefäß- 
regulatorischen Einrichtungen im besonderen und mit deren Feinbau befassen. 
In dieser Hir.sichv seien beispielsweise jene Veröffentlichungen hervorgehoben, 
die dem eigentümlichen Verschlußmechanismus am Vas afferens der Niere 
gewidmet sind. Dieser Sperrapparat zeigt, trotz der Kleinheit der in Betracht 
kommenden Organelle, einen komplizierten Aufbau und verdient daher 
besondere Beachtung. Hier bewirken die sogenannten epitheloiden Zellen, 
wahrscheinlich auf Grund nervöser Steuerung (Goormaghtigh und andere) 
durch Quellung — daher auch der Name Quellzellen — einen Verschluß 
des Vas afferens. Diese Zellen, die in die Wand des Vas afferens, insbesondere 
am Glomerulusstiel eingelassen sind und Träger bzw. Vermittler des Azethyl- 
stoffwechsels sein dürften, treten in innige Beziehung zu den Zellen der 
Macula dcensa des Zwischenstückes und zu den anscheinend fakultativ aus- 
sprossenden sogenannten Becherschen Zellhaufen, die Feyrter als endo- 
krine Endophytien des Zwischenstückepithels kennzeichnen konnte. 

In Übereinstimmung mit diesen gefäßregelnden Einrichtungen in den 
Nieren, mit denen wir uns selbst ebenfalls eingehend befaßten, schien es 
aussichtsreich, in anderen, in dieser Hinsicht noch wenig durchforschten 
Organen, insbesondere in solchen mit einem funktionellen Blutkreislauf, nach 
ähnlichen Sperrmechanismen zu fahnden. Für besonders beachtlich in diesen 
Belangen hielten wir die Leber, wo vor allem im Periportalfeld durch An- 
gleichung des Druckes der arteriellen Strombahnen an den der Pfortaderäste 
Drosselvorriehtungen vorhanden sein müssen. 

In diesem Zusammenhang schreibt Pfuhl in seinem Beitrag über die Leber im 
Moellendorfschen Handbuch, daß ‚‚der Kreislauf innerhalb der Leber nur dann 
ungehindert vor sich gehen kann, wenn in den Endästen der Arterie und der 


Pfortader unmittelbar vor der Zusammenmündung genau derselbe 
gleiche Druck herrscht. Das ist nur möglich, wenn durch besondere histo- 


1) Nach einem Vortrag, gehalten in der Fachgruppe Pathologie der Wiener medizini- 
schen Gesellschaft am 30. XI. 1943. 
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chemische Vorrichtungen eine Regulierung der Druckverhältnisse 
stattfindet!). Der Druck im Arteriensystem muß herabgesetzt und dem der Pfort- 
ader angepaßt werden, sonst würde Blut im letzten System zurückgestaut werden. 
Wir können mehrere Vorrichtungen für diesen Zweck erkennen: 

l. Die in den Spatia interlobularia verlaufenden Arterien haben stets eine starke 
Muskulatur. Oftfindensicheigentümliche einseitigeLängsmuskelstreifen!?), 
die sicher imstande sind, durch Kontraktionswülste die Arterien betrāchtlich zu 
verengen. 

2. Zum Teil muß das Arterienblut erst Kapillaren passieren, ehe es in die der Läppchen- 
peripherie einmündet. 

3. Die perilobulären Endäste sind lang und auffallend dünn. Da sie außerdem 

zweifellos sehr kontraktil sind, so müssen sie imstande sein, den 
Arterienblutdruck auf das feinste zu regulieren!). So mündet das Ar- 
terienblut unter ebenso geringem Druck in die präkapillaren Buchten 
ein, aus denen die Läppchenkapillaren entspringen, wie das Pfortaderblut!), und 
eine Rückstauung des Pfortadersystems wird normalerweise vermieden‘. 


Pfuhl bemerkt in Anschluß an diese Ausführungen, „daß der Leber- 
arteriendruck für den ganzen Leberkreislauf von ausschlag- 
gebender Bedeutung sein dürfte!)‘“, daß aber eine diesbezügliche 
Erforschung noch arg vernachlässigt wurde. Pfuhl meint, daß wahrschein- 
lich sorgfältige experimentelle Nachprüfungen auch wichtige Gesichtspunkte 
für die Beurteilung pathologischer Kreislaufstörungen ergeben würden. 

Diese Feststellungen von Pfuhl zeigen, daß gefäßregulatorische Einrich- 
tungen in den Periportalfeldern der Leber vorhanden sind, daß sie aber bis 
nun so gut wie gar nicht berücksichtigt wurden, denn auch namhafte Forscher, 
sowie ausgezeichnete Kenner der normalen und pathologischen Physiologie 
der Leber gehen in ihren Veröffentlichungen auf diese nicht näher ein. 

Daher stellten wir uns die Aufgabe, einerseits die von Pfuhl erwähnten 
gefäßregulatorischen Einrichtungen selbst nachzuweisen, da wir sie bis 
nun nicht gesehen hatten, anderseits auch nach weiteren Sperrvorrichtungen 
zu fahnden, wie sie etwa das Vas afferens der Niere auszeichnen, oder wie sie 
von M. B. Schmidt und von Kux für die Schilddrüse beschrieben wurden. 


Pfuhl gibt in seinem Handbuchbeitrag eine Abbildung der eigentümlichen 
arteriellen Längsmuskelstreifen in den Spatia interlobularia, die aber im 
Bilde nur wenig sinnfällig hervortreten. Da tatsächlich auch in den meisten 
Fällen, vielleicht infolge pathologischer Einflüsse, diese muskuläre Ver- 
stärkung der Arterienwände nur wenig deutlich ausgeprägt ist, sieht man 
anscheinend darüber zumeist hinweg, oder glaubt Schrägschnitte von Ar- 
terienwänden vor sich zu haben. Erst in einem Fall einer tuberkulotoxischen 
Zirrhose aus dem Jahre 1930 konnten wir an Gefäßen mittlerer Stärke 
mächtige derartige Muskelpolster nachweisen, welche die Gefäßlichtung 
merklich einengten. Hier verlief die zirkuläre Elastika hinter dem Muskel- 
polster, zeigte jedoch im Bereich des Wulstes nur geringe Orceinophilie, 
während dieser selbst plumpe, konfluierte, längs verlaufende elastische 
Bündel (Membranen ?), die besonders lichtungsnahe gehäuft auftraten, be- 
herbergte (Abb. 1 u. 2). In ähnlichen, mehr beetförmigen Muskelpolstern 
subkapsulärer Arterienästchen war die Elastika bandartig in kleinen Ab- 
ständen parallel zur Elastica interna angeordnet, die im Wulstbereich fehlte. 
Diese einprägsamen Befunde ermöglichten es uns, in der Folge Muskel- 
polster auch dann noch sicherzustellen, wenn sie auch weniger auffällig 
hervortraten, oder sich durch Gleichförmigkeit bei den verschiedenen Quel- 
lungsvorgängen bzw. Hyalinisierungen der Arterienwand sozusagen tarnten. 
Gelegentlich glaubt man es auch mit wandständigen Thromben zu tun 
zu haben, insbesondere dann, wenn eine Verwaschenheit des strukturellen 


1) Im Original nicht gesperrt gedruckt. 


Gefüges der Polster vorliegt. Trotzdem sind die Polster auch bei starker 
Gefäßerweiterung, vor allem an Gefäßabgängen, oft noch gut zu erkennen, 
da sie als bleibende und keineswegs flüchtige Bildungen nicht 


verschwinden. Vereinzelt 


sahen wir auch oberflächlich‘ 


eingedellte Polster, welche 
Delle zu einer angedeuteten 


Zweiteilung des Polsters füh- 


ren kann. Ganz analoge Längs- 
muskelpolster wie die unseren 
beschreiben Mathis und Eg- 
litis in der Leber eines Reh- 
bocks, die sie auch bildlich 
wiedergeben. 

Neben diesen muskulär-ela- 
stischen, einseitigen Verstär- 
kungen der Arterienwand zei- 
gen sich zumeist ebenfalls ein- 
seitige Arterienwandverdickun- 
gen, die ausgesprochen epithel- 
oidzelligen Charakter tragen. 
Diese sind wie aus dachziegel- 

artig übereinandergelagerten 
Epitheloidzellverbänden aufge- 
baut, gleich denen am Vas 
afferens der Niere, und engen 
die Gefäßlichtung deutlich ein. 
Kernbeschaffenheit und Hellig- 
keit des Protoplasmas kenn- 
zeichnen diese Elemente ein- 
deutig als Epitheloide (Abb. 3). 
Sphinkterartige, quergestellte 
Muskelzellen scheinen stellen- 
weise die epitheloiden Gefäß- 
abschnitte — zumindest ein- 
seitig — wie in arteriovenösen 


Anastomosen abzuriegeln. Auch  —#£ 


hier drängt sich unwillkürlich 
die Frage auf, ob die epithel- 
‘oidzelligen Wandanteile, die wie 


die echten Muskelpolster eine | 


zumeist einseitige Wandverstär- 
kung darstellen, auf Grund ent- 
sprechender Umwandlung von 
Muskelzellen entstehen, wie 
vielfach angenommen wird. Wir 
selbst glauben eher an eine 
eigene Zellgattung, wahrschein- 
lich nervöser Abstammung, 
doch wollen wir über unsere 
diesbezüglichen Untersuchun- 
gen gelegentlich einer anderen 
Veröffentlichung berichten. 
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Abb. 1. Tuberkulotoxische Zirrhose. 76.J., w., 
R. P.: 781/30. Zeiss: Komp.Okul. 4X, Obj. D., 
Vergr.: 752f. Längsmuskelpolster in Arterien- 
ästen im Periportalfeld der Leber. Ham. Pos, 
a) Längsmuskelpolster, b) Pfortaderäste. 
5 Photo: E.’ Suchomel. 


Abb. 2. Tuberkulotoxische Zirrhose leichten 
Grades. 70 J., w., R. P.: 781/30; Zeiss: Komp. 
Okul. 4 x, Obj. D., Vergr.: 1740 f. Längsmus- 
kelpolster in Arterienästen im Peripotalfeld der 
Leber. Elas.-Methylenbl. a) Längsmuskelpolster, 
b) Elastika des Polsters, c) Verdämmernde 
Elastica interna im Polsterbereich. 
Photo: E. Suchomel. 
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Außer diesen muskulären und epitheloidzelligen, solitären Polstern konnten 
wir auch einander gegenüberliegende, symmetrisch angeordnete kleine 
Knospen finden, wie sie M. B. Schmidt und Kux in den Arterien der Schild- 
drüse beschreiben und wie sie kürzlich Ferner im Pankreas nachweisen 
konnte. Wir sahen sie erstmalig in Gefrierschnitten aus einer Leberstanze 
einer jugendlichen Zirrhose beim Lebenden (14jähriger Knabe) und glaubten 
damals ein durch den Druck und die Saugwirkung der Stanze erzeugtes 
Kunstprodukt vor uns zu haben. Da aber Einschlußfärbungen von Gefrier- 
schnitten mit weinsteinsaurem Thionin nach Feyrter ausschließlich in den 
Polstern rotgefärbte stippchenförmige und fibrillenartige Einlagerungen 
(nervöser ?, mukoider ?, fettiger ? Natur) und nicht in den angrenzenden 
Gefäßabschnitten zur Darstellung brachten, schien ein besonderer histo- 

chemischer Charakter dieser 

knospenartigen Vorsprünge 
vorzuliegen. Da wir überdies 
diesymmetrischen Polsterchen 
auch in anderweitigen, auf 
gewöhnlichem Wege aus der 
. Leiche gewonnenen Leber- 
material in Paraffinschnitten 
auffanden, konnten wir sie 
denen in den Schilddrüsen- 
und Pankreasarterien gleich- 
stellen. Die Knospen sitzen 
auch hier symmetrisch, zu- 
meist am Abgang von Arte- 
rienästehen, und zwar gegen- 
überliegend an kleinen Ge- 
fäßen, die sich vonden mitt- 
leren, mit Muskelpolstern 
ausgestatteten Arterien im 


Abb. 3. Lymphogranulomatose. 58 J., w., R.P. Periportalfeld abspalten. Sie 
1022/27; Zeiss: Komp. Okul. 4 x, Obj. D. Vergr.: lassen sich vereinzelt noch in 


806 f. Epitheloidzellige Wandanteile in Arterien- e 
ästen im Periportalfeld der Leber von einseitigem unmittelbarer Nachbarschaft 


Charakter. Häm.-Eos. a) Epitheloidzellige Ar- des Acinus in der vaskulären 
terienwandabschnitte. b) Pfortaderast. Photo: (irenzscheide nachweisen, sind 
EE aber sonst von dieser zumeist 
deutlich abgesetzt, somit auf 
eine ganz kurze Wegstrecke zusammengedrängt. Ihr Endothel- 
überzug zeigt zahlreiche Kerne, ihre Zellen sind echte Epitheloide, die je- 
doch in der Eröffnungsphase der Polster durch Entquellung verdämmern 
und durch protoplasmatische Verdunklung ihr bezeichnendes Gepräge ver- 
lieren (Abb. 4 und 5). Ob auch Muskelzellen vorkommen, wie sie 
M. B. Schmidt in den Knospen der Schilddrüsenarterien beschreibt, konn- 
ten wir nicht eindeutig sicherstellen. Die Übereinstimmung ihres Aufbaues 
mit dem des schematisierten Gefäßchens, das von Ferner bildlich fest- 
gehalten wurde, ist überraschend. Die Polsterchen scheinen auch elastische 
Textur zu beherbergen, doch ist ihr eindeutiger Nachweis wegen der 
Kleinheit der in Frage kommenden Gebilde recht erschwert. Von der 
Identität unserer Leberarterienknospen mit denen in den Schilddrüsen- 
und Pankreasarterien konnten wir uns auch durch eigene Anschauung an 
Hand von einschlägigen Präparaten aus unserer histologischen Sammlung 
vergewissern. 


Es verfügen demnach die 
Arterienin Periportalfeld 
der Leber über solitäre 

muskulo-elastische Pol- 
ster an mittleren Gefäßen, 
sowie über epitheloidzel- 
lige solche; des weiteren 

über nachgeschaltete, 
paarweis-symmetrische, 
vorzugsweise am Abgang 
von kleinen Gefäßästen 
angeordnete, epitheloid- 
zellige Knospen, desglei- 
chen über muskuläre 
Sphinkteren, alles Ein- 
richtungen, die offenkun- 
dig der Blutdruckregulie- 
rung dienen. 
überdies, daß in dieser äußerst 
kurzen Wegstrecke, in der die 
Sperrvorrichtungen sich fin- 
den, durch eine teilweise 
Schlängelung der Arterio- 
len eine weitere Herab- 
setzung des arteriellen 
Druckes erzielt wird. In 
den Knien der gewundenen Ge- 
fäße scheinen ebenfalls epithe- 
loide Zellen eingestreut zu sein. 
Erst die perilobulären Endver- 
zweigungen der Arteriolen sind, 
wie Pfuhl in Punkt 3 betont, 
auffallend lang und dünn, dürf- 
ten aber auch noch Epitheloide 
enthalten. Wenn Kux die ein- 
seitigen Muskelwülste und die 
symmetrischen Polster an vor- 
geschalteten kleinen Arterien- 
ästen als hinlänglich bezeichnet, 
um die arterielle Blutzufuhr der 
Schilddrüse weitgehend auszu- 
schalten, muß dies in der Leber 
um so eher der Fall sein, wo 
das ganze Rüstzeug von Sper- 
ren vorhanden ist, das wir ken- 
nen. Diese Eigentümlichkeit 
hängt wahrscheinlich einerseits 
mit der außerordentlichen Kür- 
ze der zu Gebote stehenden 
Wegstrecke zusammen, ander- 
seits damit, daß die Sperren 
vor allem Druckregler sind und 
wahrscheinlich erst in zweiter 


Wir glauben 


Abb. 4.. DBeginnender zirrhotischer Umbau. 
Arterienast im Periportalfeld der Leber mit 
symmetrisch angeordneten, epitheloidzelligen 
Knospen. Sogenannte Sperrarterie. Häm.-Eos. 
a) Arterie. c) Epitheloide Zellen der Knospen 
(Quellzellen). b) Arterienknospen, den Abgang 
eines kleinen Astes vollkommen versperrend. 
77 J. m., R. P.: 699/43; Zeiss: Komp. Okul. 
4x, Obj. D. Vergr. 1008 f. Photo: E. Suchomel. 


Abb. 5. Beginnender zirrhotischer Umbau. 77 J., 
m., R. P.: 699/43; Zeiss: Komp. Okul. 8 x, 
Obj. A. Vergr. 1523 f. Arterienast im Peripor- 
talfeld der Leber mit symmetrisch angeordneten, 


epitheloidzelligen Knospen. Eröffnungsphase, 

Häm.-Eos. a) Arterie. b) Arterienknospen am 

Abgang eines kleinen Astes. c) Verdämmernde 

epitheloide Zellen, durch deren Entquellung die 

'Arteriensperre aufgehoben wird. 
Photo: E. Suchomel. 
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Linie Abriegler für den arteriellen Blutstrom. Trotzdem ist es ohne weiteres 
möglich, daß eine derartige Abriegelung zumindest herdförmig in der Leber 
auch physiologischerweise zustande kommt und damit fallweise in diesen 
Gebieten dem Pfortaderblut ohne arterielle Blutbeimengung die Speisung 
der Acinuskapillaren zufällt. 

Soweit die Arteriensperren! Wie aber verhalten sich die Verzweigungen 
der Vena portae, um bei mangelhaftem Funktionieren der arteriellen Drosse- 
lungen den von Pfuhl erwähnten Rückfluß des Pfortaderblutes hintanzu- 
halten ? Die Elastica muscularis der Pfortaderäste ist in den größeren Stämmen, 
insbesondere bezüglich ihrer elastischen Textur, von beachtlicher Stärke, 
nimmt aber gegen die Peripherie deutlich an Dichte ab. Deswegen scheint 
eine Schutzvorrichtung gegen Rückstauung darin zu bestehen, daß der 
Abgang der peripheren Äste oft 
eng und konisch gestaltet ist, 
sowie in schräger Richtung die 
3757 a Gefäßwand durchsetzt. Über 

d diese Abgänge wölbt sich über- 

dies des öfteren ein zungen- 
oder klappenförmiger Gewebs- 
pürzel vor, in dem Muskulatur 
und Elastika deutlich verstärkt 
„ist. Auch echte Klappen sind 
BEER): stellenweise zu sehen, die dem 
PIE ‚Verlauf der Klappe angepaßte 
2 glatte Muskulatur und Elastika 
führen (Abb. 6), während ge- 
genüberliegend am Ostium eine 
gleichsinnig angeordnete Ela- 
stica-muscularis stets vermißt 
wird. Selbst bei stark erweiter- 
~= ten Pfortaderästen kann man 


Abb. 6. Beginnender zirrhotischer Umbau. 77 J., die eben beschriebenen Eigen- 
M., R. P.: 699/43; Zeiss: Komp. Okul.4x, Obj. D. tümlichkeiten noch deutlich 
Vergr. 1632 f. Venenklappe an einem Pfortader- nachweisen. In den klappen- 
ast im Periportalfeld der Leber. Häm.-Eos. artigen Vorsprüngen sitzen häu- 
a) Pfortaderäste. b) Venenklappe. fig kleine, auch epitheloidzellige 
Photo: E. Suchomel. SE 
Arterienästchen und Gallen- 
gänge. Ob große helle Zellen, 
die vereinzelt den Engen der Pfortaderäste innig angelagert sind, drosseln- 
den Epitheloiden (Perizyten ?) entsprechen, wagen wir nicht zu entscheiden, 
da wir sie nur ganz selten beobaclıten konnten. Vielleicht handelt es sich hier 
vielmehr um Übergangsstücke von Anastomosen, die wegen der nahezu 
kapillaren Beschaffenheit der Gefäße jedoch schwer zu identifizieren sind. 
Rückschauend wäre hervorzuheben, daß die arteriellen Sperrvorrichtungen 
im Periportalfeld der Leber denen von arteriovenösen Anastomosen gleichen. 
Tatsächlich könnte man ja auch hier eigentlich von solchen sprechen, da 
sich in den präkapillaren Buchten arterielles und venöses Blut sammelt, 
das von den Arteriolen und den Pfortaderästen in diese einströmt. Ein 
grundlegender Unterschied besteht allerdings darin, daß die Venen das 
Blut nicht abführen, sondern daß ihre Strömungsrichtung 
dieselbe ist, wie die der Arterien. Diese Anastomosen sind 
daher keine blutstromverkürzende, sondern lediglich druck- 
regulierende Vorkehrungen zur ordnungsgemäßen Mischung 


. emm ee 


e: zl 


beider gleichsinnig in den Leberazinus einströmenden Blut- 
arten. Leider gelang es uns niemals, die anastomosierenden Buchten ein- 
wandfrei zu Gesicht zu bekommen. 

Wie Pfuhl bemerkt, kann die gleichsinnige Strömung nur dann eine 
ideale sein, wenn am Zusammenfluß beider Blutbahnen derselbe Druck 
herrscht, was nur durch tadelloses Funktionieren der Sperren erreicht werden 
kann. Sind diese funktionsuntüchtig, ergießt sich arterielles Blut unter er- 
höhtem Druck in den venösen Schenkel der Anastomosen und muß hier 
regurgitieren. Es ist nicht Sache dieser Mitteilung, auf alle Möglichkeiten 
der Dysfunktion der Sperren näher einzugehen, nur sei beispielsweise darauf 
hingewiesen, daß die vielbesprochene Anoxämie der Leber nicht nur venös- 
statisch oder toxisch bedingt sein kann, sondern auch bei (adrenergem ?) 
Krampf der Abriegelungen eintritt, wodurch dem Leberacinus sauerstoff- 
reicheres Frischblut entzogen wird. Es dürfte daher auch hier der Acthyl- 
cholinstoffwechsel eine beachtliche Rolle bei der ordnungsgemäßen Ent- 
quellung der epitheloidzelligen Sperrvorrichtungen spielen. In diesem Zu- 
sammenhang sei auch darauf hingewiesen, daß die dunkle Beschaffenheit 
der sogenannten Grenzzellen an der Acinusperipherie wahrscheinlich eine 
fakultative Eigentümlichkeit ist, die infolge des Verschlusses der Arterien 
durch die verschiedenen Sperren bedingt sein dürfte. Sind die Abriegelungen 
zu, so überwiegt der Einstrom des zuckerhaltigen Pfortaderblutes und er- 
möglicht auch den Grenzzellen eine ‚„aufhellende‘‘ Glykogenspeicherung. 
Bei offenen Sperren und Einfluß von Arterienblut dürfte gerade an der 
Acinusperipherie das Frischblut dominieren und dadurch die Glykogen- 
speicherung in den Grenzzellen hintangehalten werden, die erst nach ord- 
nungsgemäßer Mischung beider Blutarten jenseits der Grenzzellschicht zu- 
stande kommt. Das erklärt auch; warum Boehm nur bei etwa 20 % Kanin- 
chen, die er daraufhin untersuchte, dunkle Grenzzellen nachweisen konnte. 
Wenn Pfuhl meint, daß „vielleicht auch der Einwirkungsbereich 
der Leberarterie funktionellen Schwankungen unterworfen ist), 
geben ihn unsere Befunde und Erwägungen recht. Vielleicht hängt mit der 
eben besprochenen Eigentümlichkeit auch die Tatsache zusammen, daß die 
Grenzzellen beispielsweise von Clara als „helle Zellen‘ in einem Schema 
des Gallengangzwischenstückes wiedergegeben sind, das Pfuhl in seinem 
Handbuchbeitrag abbildet. Möglich auch, daß der bald dunkle, bald helle 
Charakter der Zwischenstückepithelien selbst in gleicher Weise zu erklären 
wäre, wie der der Grenzzellen. 

Ob ein besonderer Zusammenhang der arteriellen Drosselvorrichtungen 
einerseits mit dem marklosen Nervengeflecht, anderseits mit dem Epithel 
der portalen Gallengänge, wie etwa am Vas afferens der Niere besteht, soll 
in einer weiteren Veröffentlichung erörtert werden. Soviel sei jedoch hier 
vorweggenommen, daß wir an eine inkretorische (vasoregulatorische ?) 
Eigenschaft der periportalen Gallengangepithelien glauben möchten, wie 
sie etwa dem Zwischenstückepithel in der Niere zukommt, da zumindest 
fallweise der portale Gefäßsperrapparat allein nicht ausreichen dürfte. 
Vielleicht bedarf es überhaupt eines sekretorischen Impulses von seiten der 
Epithelien, wenigstens in der vaskulären Grenzscheide, um hier die Epi- 
theloiden in Gang zu bringen. Dafür würde die innige Verquickung des 
Gallengangzwischenstückes mit Arteriole und Venüle in der vaskulären 
Grenzscheide sprechen und sich auch unmittelbar am Übergang in den 
Acinus jener auffällige Zusammenhang, den Pfuhl sogar bildlich ausdrück- 


ı) Im Original nicht gesperrt gedruckt. 
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lich betont, erklären. Der früher angezweifelte, jetzt sichergestellte Reichtum 
an nervösen Geflechten, die sowohl die Arteriolen, als auch die Venen und 
die Gallengänge periportal umspinnen, läßt an eine besondere Steuerungs- 
möglichkeit denken, die auf dem Wege des Epithels die epitheloiden Zellen 
aktiviert. Zum Schluß sei noch darauf hingewiesen, daß wir die Gesamtheit 
der von uns beschriebenen Sperrvorrichtungen im Peroportal- 
feld der Leber für ein normales Vorkommnis halten. Wenn wir 
daher in unseren einschlägigen Beschreibungen und Abbildungen uns auf 
pathologisch veränderte Lebern unserer histologischen Sammlung beziehen, 
so waren diese einerseits nie wesentlich geschädigt, anderseits aber zeigten 
sie die Drosselvorrichtungen in besonders sinnfälliger Weise. Ob allerdings 
die periportalen, gefäßregulatorischen Einrichtungen in ihrer Gesamtheit 
als ‚‚musterhaft‘‘ oder als ‚gewöhnlich‘ im Sinne Feyrters zu bezeichnen 
sind, müßte die normale Histologie bzw. Anatomie entscheiden. 


Zusammenfassung. 


I. Es werden im Periportalfeld der Leber folgende Blutdruck- bzw. Gefäß- 
regulatorische Einrichtungen aufgezeigt: 

1. Einseitige muskulär-elastische Polster, die sich gegen die Lichtung vor- 
wölben und bereits von Pfuhl beschrieben wurden. Sie finden sich an peri- 
portalen Arterien mittleren Kalibers. 

2. Ähnliche epitheloidzellige, zumeist einseitige Arterienwandverdickungen, 
die durch sphinkterartige Muskelzellen stellenweise abgeriegelt werden. 

3. Symmetrisch angeordnete, einander gegenüberliegende, zumeist epi- 
theloidzellige Arterienknospen, gewöhnlich am Abgang eines kleinen Gefäß- 
chens sitzend, das sich von den mittleren Arterien abspaltet. Es sind somit 
die Polsterarterien den Knospenarterien vorgeschaltet. 

4. Isolierte Epitheloidzellen, in den Verlauf gewundener und ade 
Arterienabschnitte eingestrent. 

Alle diese Sperren sind auf engsten Raum zusammengedrängt und erreichen 
nur ausnahmsweise die vaskuläre Grenzscheide. 

5. Klappenförmige Vorsprünge und echte Klappen an schrägen und konus- 
artigen Abgängen von Pfortaderästen mit entsprechender Verstärkung von 
Muskulatur und Elastika. 

II. Es wird die Möglichkeit einer Inkretwirkung (vasoregulatorischen ?) 
der periportalen Gallengangsepithelien, vor allem des Gallengangzwischen- 
stückes in der vaskulären Grenzscheide durch nervöse Steuerung wie etwa 
am Vas afferens der Niere erwogen und eine weitere diesbezügliche Mitteilung 
angekündigt. 
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Serologie, Immunitätsfragen, Schutzimpiung, Anaphylaxie, Allergie-Fragen. 
. (Fortsetzung) 


Maier, C., Das flüchtige eosinophile Lungeninfiltrat. Zusammen- 
fassende Ergebnisse von über 100 Beobachtungen. (Med. Klin. 
Univ. Zürich.) (Helvet. med. Acta 10, Nr 1/2, 95, 1943.) 

Nur in 2 Fällen waren Beziehungen zur Tuberkulose festzustellen, in den 
übrigen 98 konnte keine Verschlimmerung irgendeiner Tuberkulose nach- 
gewiesen werden. In 23 Fällen fanden sich Askariden. Verf. meint, daß die 
Darmparasiten öfters eine Ursache für das e. I. bilden können. In 53 Fällen 
bestanden andere Manifestationen von allergischer Reaktionsbereitschaft wie 
Ekzem, Heuschnupfen, Migräne, Urtikaria. Mitunter gelang es, gewisse 
Allergene als Ursache für das e I. festzustellen; neben Askariden Liguster, 
Maiglöckchen u. a., auch bakterielle, z. B. Influenzabazillen. Auch bei Serum- 
krankheit wurde e I. beobachtet. Das:spricht dafür, daß es sich bei dem e I. 
um eine echte Allergie, um Antigen-Antikörperreaktionen handelt. Histo- 
logisch findet sich eine pneumonische Infiltration — intraalveoläres Ödem, 
reichlich eosinophiles leukozytäres fibrinarmes Exsudat in den Alveolen und 
im Interstitium. — Pleura und Interlobärspalten sind mit entzündlich ver- 
ändert. Die Eigenschaft der raschen Rückbildung des I. ist vielleicht mit der 
auffallenden Fibrinarmut des Exsudats in Zusammenhang zu bringen. Auch 
andere Organe sind beim e. I. miterkrankt. Es wurden eosinophile leukozytäre 
Infiltrate in der Leber, in den peripheren Lymphknoten, in den Nebenhoden, 
in der Muskulatur gefunden. Es handelt sich also bei dem e. I. um eine 
allergische Reaktion des ganzen Körpers und nicht nur der Lunge. In aty- 
pischen Fällen waren die e. I. nicht flüchtig, sondern stationär, über Wochen 
und Monate dauernd. Auch hieraus entwickelte sich später nie eine Tuber- 
kulose. Mitunter waren die klinischen Erscheinungen stärker (Schüttelfrost, 
Fieber, Temperaturabfall, dann lytisch). Es gibt auch flüchtige Infiltrate ohne 
Eosinophilie, die möglicherweise Beziehungen zur Viruspneumonie haben. 

Schmincke (Heidelberg). 


Lund, H., und Hunt, E. L., Diagnose des allergischen Schocks an 
der Leiche. [Englisch.] (Gerichtl. Med. Inst. Harvard Univ. Boston.) 
Arch. of Path. 32, Nr 4, 1941.) 

Eine 21jährige Krankenhauswärterin starb 16 Minuten nach intrakutaner 
Einspritzung von 0,2 ccm einer Lösung von Meerschweinchenhämoglobin, 
in anaphylaktischem Schock. Es gelang, das spezifische Allergen durch 
passive Übertragung des Leichenblutes auf andere Personen nachzuweisen: 
nach intrakutaner Injektion von 0,1 ccm des Serums wurde 8 Tage später 
in eine oberflächliche Kratzwunde der Haut Meerschweinchenblut einge- 
rieben, und diese Personen reagierten nach 8—18 Minuten mit Hautrötung, 
Jucken und Quaddelbildung. In der Familie der an dem Schock Verstorbenen 
sind weitere Fälle von Schocktod, ferner von Heufieber und Asthma vor- 
gekommen. Irgendein Kontakt der Verstorbenen mit Meerschweinchen hatte 
nicht stattgefunden. W. Fischer (Rostock). 


Andrews, C. T., und Belt, M. B., Allergische Reaktion auf Leber- 
extrakt. [Englisch.] (Lancet, London 24. 5. 41, S. 664.) 
Der allergische Zustand ist gewöhnlich bei Patienten eingetreten, die vorher 
schon verschiedene Injektionen ohne krankhaften Effekt erhalten haben. 
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Der reizende Faktor scheint das antianämische Prinzip selbst zu sein, 
und Änderungen des Wertes des Extraktes sind gewöhnlich nicht erfolgreich. 
Allergische Symptome sind beobachtet worden nach Campolon und Per- 
naemon. 

Beschwerden, wie Dyspnoe, Blässe oder vorübergehende Urtikaria, die 
bald nach der Injektion von Ləberextrakt auftreten, gebieten Vorsicht bei 
der Bestimmung der nächsten Dosis Em vorläufiger Hauttest wird helfen, 
zu entscheiden, weshalb der Patient überempfindlich wurde! 

Unempfindlichkeit mag in einigen Fällen erreicht werden; und es ist im 
allgemeinen ratsam, mit Hauttestdosen anzufangen. 

M.-D. von Ruperti (Göttingen). 
Láng, M., Die Rolle des Nervensystems bei den allergischen Ent- 

zündungen. (Hautklinik Univ. Pécs.) (Orvostud. Közl. 1942, Nr 20, 624.) 

Die an der hinteren Oberfläche der Ohrmuschel von Kaninchen verlaufenden 
3 Gefäße wurden freigelegt und um diese herum feiner Messingdraht geschlun- 
gen. Nach Nähen der Hautwunde verband der Autor den Draht mit dem nega- 
tiven Pol einer Galvanstromquelle und ließ eine Strommenge von 2—3 MA. 
30 Minuten lang einwirken. Gleichzeitig brachte er an der hinteren Ober- 
fläche der gleichen Ohrmuschel, in einer Entfernung von einigen Zenti- 
metern eine allergische Entzündung hervor: 0,7 cem eines Reagin-enthaltenden 
Serums wurden unter die Haut geimpft und über die Injektionsstelle auf 
der Haut wurde ein mit 1,5 cem Allergen durchtränkte Gaze geklebt. Verf. 
rief eine gleiche Entzündung auch an dem anderen Ohr, ohne vorhergehenden 
Eingriff, hervor. Ergebnis: An der gereizten Ohrmuschel erschien die Re- 
aktion immer früher und mit größerer Intensität, ihr Ablauf war länger 
und sie verursachte fast immer kleinere-größere Nekrosen. In Kontrollver- 
suchen machte Verf. die Blutgefäße frei, umschlung sie mit Messingdraht, 
verband diesen aber nicht mit der Stromquelle. In diesem Fall war die Re- 
aktion an dem operierten Ohr nur etwas stärker, als an dem nicht operierten, 
aber in dem Verlauf der Reaktion konnte kein Unterschied festgestellt 
werden. In einem anderen Experiment pinselte Verf. die freigemachten 
Gefäße mit Mitteln ein, die auf das vegetative Nervensystem einwirken 
und führte die allergische Reaktion an der Ohrmuschel so aus, wie in den 
früheren Versuchen. Pilokarpin und Atropin waren unwirksam, nach einer 
Adrenalinpinselung konnte man aber die gleichen Unterschiede beobachten, 
wie nach der Galvanreizung. Bei den Adrenalinexperimenten war die im 
Zusammenhang mit der Zurückbildung der Entzündung symmetrisch an 
beiden Ohren sich entwickelnde bräunlich-schwarze Pigmentierung sehr auf- 
fallend. In einem dritten Versuch hat Verf. auf das mit Galvanstrom be- 
handelte Ohr nur einfache, chemische, entzündungserregende Reize ein- 
wirken lassen: Kantharidinpflaster und 2—3proz. Sublimat-Alkohollösung. 
Es war kein Unterschied zwischen den Entzündungen der behandelten und 
der nichtbehandelten Ohren feststellbar. Nach den Experimenten war es 
möglich, durch die Beeinflussung des Zustandes des Nervensystems, nämlich 
durch elektrische oder chemische Reize der entlang der Gefäße verlaufenden, 
vegetativen Bahnen, wesentliche Unterschiede in der Erscheinung, in dem 
Verlauf und Ausgang der Entzündung hervorzurufen. Diese Unterschiede 
sind dann am größten, wenn die Entzündung in Form einer allergischen 
Reaktion hervorgerufen wird. J. Puinoky (Kolozsvár). 


Merlin, H., Lungenödem nach Skopolamin auf allergischer Grund- 
lage. (Univ.klinik f. Hals-, Nasen- u. Ohrenkrankheiten Innsbruck.) 
(Münch. med. Wschr. 1942, H. 17.) 
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Bericht über zwei aufregende Zwischenfälle nach Scopolamin Dilaudid- 
injektion zur Öperationsvorbereitung. Das bedrohliche Lungenöden ent- 
stand nach Ansicht des Verf. als allergisches Ödem. Überempfindlichkeits- 
proben bei den Patientinnen mit Kutanreaktion waren positiv. 

Krauspe (Königsberg). 
Thompson, K. W., Antihormone. [Englisch.] (Dep. of Surg. Yale Univ. 

School of Med., New Haven, Conn.) (Physiol. Rev. 21, 588, 1941.) 

Als Antihormone sind auf Grund neuerer Untersuchungen Immunkörper 
anzusprechen von nicht gewöhnlicher Erscheinungsform. Diese Stoffe haben 
sehr eigenartige Eigenschaften, durch die Hormone inaktiviert werden. 
Dadurch erfährt natürlich die ganze Steuerung der innersekretorischen 
Drüsen eine Umstellung. Verf. hat es sich deswegen zur Aufgabe gemacht, 
über diese Antihormone, die in der letzten Zeit im Schrifttum eine sehr 
große Rolie spielen, zu berichten. Er bespricht die Antihormontheorie von 
Collip, berichtet etwas über die Natur der Antihormone sowie die Menge, in 
der sie bisher festgestellt wurden. — Der Aufsatz ist sehr kritisch geschrieben. 
Es unterliegt keinem Zweifel, daß auf diesem Gebiete, das außerordentlich 
schnell gewachsen ist, eine gründliche Revision mancher ‚Anschauungen und 
Berichte notwendig sein wird. Das Schrifttumsverzeichnis umfaßt insgesamt 
226 Abhandlungen, vorzugsweise aus den letzten zehn Jahren. Das ist der 
beste Beweis dafür, wieviel auf diesem Gebiete gerade in neuerer Zeit ge- 
arbeitet wurde. v. Skramlik (Jena). 


Peterson und Koviastik, Von der Toxität des Kreuzottern-(Vipera- 
berus berus-)Serums und seinen antitoxischen Eigenschaften 
bezüglich homologer und heterologer Schlangengifte. (Staatl. 
Seruminst. Dorpat.) (Z. Immun.forschg 102, 324, 1942.) 

Frisches Kreuzotternserum enthält toxische Substanzen und ist für Ver- 
suchstiere giftig. 

E; ist nicht möglich, die im Kreuzotternserum enthaltenen toxischen 
Substanzen durch ein mittels Kreuzotterngiftes hergestellten Immunserums 
zu neutralisieren, augenscheinlich sind also die im Blutserum enthaltenen 
toxischen Substanzen nicht identisch mit dem Drüsengift der Kreuzotter. 

Das Blutserum der Kreuzotter enthält ein Antitoxin, so daß 1 ccm Serum 
0,39 mg homologes Gift, d. h. 52 del. für weiße Mäuse vollständig zu neutrali- 
sieren vermag. Damit ist zum Teil auch die Tatsache zu erklären, weshalb 
Kreuzottern gegen homologes Gift resp. den Biß einer anderen Kreuzotter 
refraktär sind. 

Das Kreuzotternserum neutralisiert nicht das Vipera aspis- und Vipera- 
ammodytes-Gift; somit ist das Antitoxin des Kreuzotternserums streng 
spezifisch nur auf das homologe Gift eingestellt. Apitz (Berlin). 


Barnes, I. M., und Trneta, J., Absorption von Bakterien, Toxinen 
und Schlangengiften aus den Geweben. [Englisch.] (Lancet, 
London 17. 5. 41. S. 623.) 

Bakterien, ebenso wie träge Partikel, gelangen aus dem Gewebe nur auf 
dem Wege der Lymphbahnen ins Blut. Verff. fanden, daß sie das auch 
bei frischen Wunden taten, wo sie Gelegenheit hatten die eben getrennten 
Blutgefäße direkt zu erreichen. 

Das Gift einer schwarzen Tigerschlange, dessen Molekulargewicht größer 
als 20000 ist, wird von einem Endglied, dessen Iymphatische Bahnen ver- 
stopft sind, oder das völlig unbeweglich ist, nicht absorbiert. Ebenso werden 
das Gift der Rüsselschlange, Diphtherie- und Tetanus-Toxine, die alle ein 
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Molekulargewicht um 20000 haben von unbewegten Endgliedern sehr viel 
schlechter absorbiert. Seit es bekannt ist, daß im unbewegten Bein keine 
Lymphe fließt, wird der Effekt der Ruhigstellung auf die Absorption von 
Schlangengiften und Toxinen durch die Annahme erklärt, daß die Gifte 
nur durch den Lymphstrom vom Gewebe ins Blut gelangen. Das Gift der 
Kobra (Molekulargewicht unter 5000) ebenso Strychnin, wird genau so schnell 
vom normalen wie vom ruhiggestellten Glied, oder von solchem, dessen 
Lyniphbahnen verstopft sind, absorbiert. Diese Substanzerr müssen direkt 
in den Blutstrom übergehen, was wohl möglich ist durch die kleineren Mole- 
küle. Das Studium der Absorption von Substanzen aus unbewegten Gliedern 
mag ein Mittel sein, den exakten Weg herauszufinden, den die Gifte gehen. 

Verff. haben festgestellt, daß in einem Ödem die Produktion und der Fluß 
der Lymphe ansteigt. Verhindert man ein entzündliches Ödem an der Ent- 
w icklung der Lymphflüssigkeit, so geht dieses wirklich zurück. Eine Methode, 
um ein Ödem zu verhindern und eine wirkliche Ruhigstellung zu sichern, ist 
der feste Gipsverband des verletzten Gliedes. Die Hinderung des Ly mph- 
stroms wird ebenfalls durch örtliche Drainage nach Inzision des entzündeten 
Teils erreicht. 

Der Effekt der Ruhigstellung bei der Absorption von Tetanustoxin be- 
weist, daß diese Substanz auf dem Lymphwege ins Blut gelangt. Verf. 
glauben, daß nach neuen Versuchen über die lokale Wirkung des Toxins 
die alte Theorie, das Toxin könnte durch die Nervenstränge weiter getragen 
werden, verworfen werden kann. M.-D. von Ruperti (Göttingen). 


Infektion, Infektionskrankheiten, Mikroben, Parasiten. 


Eck, H., Über den praktischen Wert von bakteriologischen 
Leichenblut- und Leichenorganuntersuchungen. (Path. Inst. 
Zwickau.) (Münch. med. Wschr. 1942, H. 23.) 

Bakteriologische Blutuntersuchungen an Leichen sind wie Verf. an einigen 
Beispielen zeigt von größtem Wert, besonders bei der Feststellung einer rasch 
ablaufenden Sepsis in unklaren plötzlichen Todesfällen. 

Krauspe (Königsberg). 

Pallaske, G., Pathologisch-anatomische Beobachtungen bei Ge- 
flügelpest. (Tierärztl. Rdsch. 1943, 86.) 

Die Hauptveränderungen bei der Geflügelpest bilden feinste bis stecknadel- 
kopfgroße Blutungen im Drüsenmagen und im Darnı, seltener in den vorderen 
Abschnitten des Muskelmagens, im Ösophagus und in der Schnabelhöhle. 
Am Herzen und an den serösen Häuten wurden nur vereinzelte Blutungen 
heobachtet. In der Schleimhaut des Darnıes kann es zur Ausbildung rundlicher 
Nekroseherdchen kommen, die sich vermutlich aus Blutungen entwickeln. 
Daneben trifft man häufig katarrhalische Affektionen der Darmschleimhäute 
sowie fettige Degeneration der Herzımuskelfasern, der Leber und der Nieren. 
Bei der histologischen Untersuchung des Gehirnes konnten perivaskuläre 
Infltrate, in der Nachbarschaft der Kapillaren auftretende Gliaherde mit 
zentraler Nekrose und Nekrobiose sowie Auflockerung der Hirnsubstanz 
in den Randpartien, ferner lebhafte Neuronophagie der Ganglienzellen 
nachgewiesen werden. Streich (Hannover), 


Gloggengießer, W., Pathologische Anatomie und Pathogenese der 
tonsillogenen Allgemeininfektion. (Erfahrungen an 20 obdu- 
zierten Fällen). (Luftgau-Prosektur Holland.) (Dtsch. Mil.arzt 1942, 
Nr 4, 257.) 
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Vorwiegend didaktische Auseinandersetzung des Krankheitsbildes. Als 
Erreger werden vorwiegend Anaerobier an der Art des Eiter- und Gewebs- 
zerfalles vermutet, aber an den spärlichen meist fremden bakteriologischen 
Untersuchungen nicht nachgewiesen. M. Nordmann (Hannover). 


Verhage, J. C., und Hekman, W., Eine Epidemie von Streptokokken- 
infektion auf einer chirurgischen Abteilung, verursacht durch 
einen Bazillenträger. [Holländisch.] (Zuiderziekenhuis Rotterdam.) 
(Nederl. Tijdschr. Geneesk. 20. 3. 43.) 

Auf einer chirurgischen Abteilung wurde eine kleine Epidemie von Wund- 
infekten beobachtet, alle durch hämolytische Streptokokken, übertragen 
von einem Assistenten, der sich als Bazillenträger erwies. Eigenartigerweise 
war das Krankheitsbild der Streptokokkeninfekte bald das einer Art von 
Wundscharlach oder Erysipel, eitriger Wundinfekt mit Exanthem oder 
richtiger Scharlach. W. Fischer ( Rostock). 


Fingerland, A., Durch Tröpfcheninfektion entstandene Epidemie 
chirurgischer Streptokokkenansteckungen. (Prosektur d. Kranken- 
hauses Königgrätz.) (Zbl. Chir. 1943, 1632.) 

Während der beschriebenen Streptokokkensepsisepidemie erkrankten 

7 Patienten, von denen 5 starben. Bei allen stellte sich die Erkrankung 

binnen 24 Stunden nach einer reinen Operation ein. Die bakteriologischen 

Untersuchungen ergaben, daß die Epidemie durch Tröpfcheninfektion von 

einem Mitglied des ÖOperationspersonals, einem Arzte, verursacht wurde. 

Es erkrankten nämlich nur jene Pat., die dieser Arzt operiert oder bei deren 

Operationen er assistiert hatte. In der kritischen Zeit litt dieser an katar- 

Thalischer Rhinitis, und aus seinem Nasensekret wurden in großer Menge 

Streptokokken von eigenartigen Wachstumseigenschaften (mukoide Form 

Dawsons) gewonnen. Die von den Kranken und Verstorbenen gezüchteten 

Streptokokken wiesen dieselben Eigenschaften auf. Der vom Träger, dem 

oben erwähnten Operateur, gewonnene Stamm zeichnete sich durch außer- 

ordentliche Virulenz, auch Kaninchen gegenüber, aus. Der Träger benutzte 
zwar bei den Operationen eine Maske(!), die sich aber bei den veranstalteten 

Versuchen als unfähig erwies, die aus Mund und Nase beim Sprechen, Husten 

und Schneuzen sprühenden Tröpfchen zurückzuhalten. Das Sprechen während 

der Operation konnte er nicht vermeiden, da er jüngere Kollegen unter- 
weisen mußte. Mit seinem Ausscheiden aus dem Operationsbetriebe erlosch 
sofort die Epidemie, obwohl nach zweitägiger Unterbrechung im Operieren 
in unverringertem Ausmaße fortgeschritten wurde. Das Trägertum dauerte 
bei diesem Arzte einen Monat an. Nach drei Monaten begann er wieder zu 
operieren, ohne zu weiteren Ansteckungen Anlaß zu geben. Auf Grund der 
iestgestellten Tatsachen wird auf die Bedeutung der Tröpfcheninfektion bei 
chirurgischen Ansteckungen sowie auf die Mängel der benutzten Masken 
hingewiesen. Es wird Rieses Verlangen nach ‚„stummem‘‘ Operieren mit 
Maske als berechtigt angesehen. Froboese (Berlin-Spandau). 


Cameron, D. R, Meningitis mit Nasenerkrankung durch den 
Streptococcus viridans. (Lancet Nr 6137, S. 479. 12. April 1941.) 
Verf. beschreibt diesen Krankheitsfall, weil der Patient unter der Therapie 

mit Sulfonamiden den schweren Affekt überstand, während bisher das 

Schicksal solcher Kranker absolut ad exitum führte, und um zu betonen, 

daß die Sulfonamide halfen, obgleich ihnen im allgemeinen auf Infektionen 

mit nichthämolytischen Streptokokken keine so große Wirkung zugeschrieben 
wird. R. Hasche-Klünder (Göttingen). 
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Sikl, H., und Wagner, V., Zur Einteilung der bei Endokarditis vor- 
kommenden Streptokokken. (Prosektur u. bakteriol. Abt. allg. 
Krankenhaus Prag.) (Zbl. Bakter. I Orig. 148, 223, 1942.) 

Verff. züchteten bei 20 Endokarditisfällen verschiedenen Verlaufes teils 
aus dem Blute während des Lebens, teils aus den Auflagerungen der Herz- 
klappen bei der Sektion 25 Streptokokkenstämme. Mit den erhaltenen 
Stämmen wurde eine Bestimmung nach dem Einteilungssystem von Sherman 
versucht. Die biologischen Eigenschaften stimmten jedoch nur zum Teil 
mit den Unterscheidungsmerknıalen von Sherman überein. 11 Stämme 
verhielten sich wie der Streptococcus salivarius, 3 Stämme konnten, zum 
Teil mit Vorbehalt, als Streptococcus bovis bezeichnet werden, 2 weitere 
als Streptococcus zymogenes. 1 Stamm war nicht mit Sicherheit zu diffe- 
renzieren. 2 Stämme gehörten zur Gruppe des Streptococcus pyogenes. 
Die Salivariusbefunde wurden mit einer Ausnahme bei Fällen von Endo- 
carditis lenta erhoben. In anderen Fällen wurde bei mehr oder weniger Lenta- 
artigem Verlauf einmal Str. bovis, zweimal Str. fecalis und einmal Str. 
pyogenes gefunden. Bei den übrigen, teils akut verlaufenen, teils atypischen 
Erkrankungen wurden einmal Str. bovis, dreimal Str. fecalis, einmal Str. 
zymogenes, einmal Str. pyogenes und der atypische Stamm gezüchtet. 

Randerath (Düsseldorf). 


Sjövall, H., Exogene Streptokokkenosteomyelitis der Kniescheibe. 
(Ein Fall von klinischem und versicherungstechnischem In- 
teresse.) (Orthop. Klinik Lund, Schweden.) (Zbl. Chir. 1942, 1820.) 
Die Erkrankung, die einen 4ljährigen Mann betraf, erfolgte nach Ver- 

letzung durch Hufschlag einer Kuh. Der spitze Huf drang durch die Kleidung 

in die Haut vor der linken Kniescheibe. In unmittelbarem Anschluß an diese 

Verwundung trat eine akute Entzündung der umliegenden Teile, besonders 

der Bursa praepatellaris auf, die bei konservativer Behandlung zurückging. 

In den folgenden Jahren waren Beschwerden seitens des Kniegelenks vor- 

handen, später Operation der eitrig entzündeten Bursa praepatellaris. Strepto- 

kokken. Auch danach dauerten die periodischen Kniebeschwerden noch an. 

Nunmehr Feststellung einer eitrigen Kniegelenksentzündung, welche durch 

den Durchbruch einer Kniescheibenosteomyelitis entstanden war. ` 

Froboese (Berlin-Spandau). 


Dudás, Pál, Septische Absterbe-Erscheinungen an Säuglingen. 

(Kinderklinik Univ. Budapest.) (Orvostud. Közl. 1942, Nr 18, 553.) 

1. 17 Monate alter Knabe. Die hinteren Teile beider Ohrmuscheln, die 
Ellenbogengelenke, Beine, Hände und Sohlen zeigten eine livide Verfärbung 
mit blauen Flecken. Die Gelenke waren geschwollen und kühl. An den Händen 
und Fingern zusammenfließende, stecknadelkopfgroße Bläschen. Später 
erschienen livide Veränderungen auch an der Nasenspitze und am Skrotum. 
Die lividen Veränderungen wurden schwarz und bekamen eine trockene 
Beschaffenheit. Eine Nekrose bildete sich auch an der linken Seite der Zunge. 
Obduktion: Endocarditis septica valvulae bicuspidalis. Myocarditis acuta. 
Embolia arteriae tibialis anterioris et arteriae radialis lateris,.dextri. Akro- 
cyanosis cum gangraena humida. Die histologische Untersuchung konnte 
in der Wand der Arteria radialis schwere akute Arteritis nachweisen. Beim 
Zustandekommen der gangrenösen Prozesse spielten die septischen Embolien 
und die schwere Arteritis die Hauptrolle. Der Krankheitserreger war wahr- 
scheinlich der aus der Milz gezüchtete Streptococcus putrificus. Die Toxin- 
wirkung der Streptokokken erschwerte das Krankheitsbild. Das Toxin ver- 
ursachte wahrscheinlich einen Angiospasmus. 2. 8 Wochen alter Knabe. 
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Anı linken Unterarm, in der Gegend des rechten Handgelenkes, des rechten 
Ellenbogengelenkes, am rechten Beine stecknadelkopf- bis bohnengroße 
scharf uangrenzte, schwarzrötliche „Hautblutungen“. Diese Veränderungen 
vermehrten sich, wurden später trocken und demarkiert. Obduktion: Lepto- 
meningitis cerebrospinalis purulenta mieningococcica. Gangraena septica 
multiplex integumenti communis. J. Putnoky (Kolozsvár). 


Ormiston, G. (London), Epidemische Neugeborenendiarrhoe in 
Gebäranstalten. (Lancet Nr 6168, S. 588, Nov. 1941.) 


Während der zweiten Hälfte des Jahres 1940 brach in 3 Entbindungs- 
anstalten, die in ganz verschiedenen Städten Englands liegen, eine Neu- 
geborenendiarrhoe aus. Diese waren sich sehr ähnlich in ihren epidemischen 
und klinischen Grundzügen. Viele Kinder wurden angesteckt und es kam bis 
~ zu 29 % Todesfällen. Verf. weist darauf hin, daß Neugeborenendiarrhoen 
häufiger vorkommen, als gemeinhin angenommen wird, und daß sie einen 
wichtigen Faktor in der hohen Anzahl der neonatalen Mortalität einnehmen. 
Es ist wichtig, daß das Auftreten solcher Erkrankungen früh festgestellt 
wird, und daß Maßnahmen getroffen werden, um die Ausbreitung zu verhüten. 

R. Hasche- Klünder (Göttingen). 
Crowley, N., und Fulton, F., (Oxford), Epidemische Neugeborenen- 
diarrhoe in Gebäranstalten. II. Bakteriologische Ansicht. 

(Lancet Nr 6168, S. 590. Nov. 1941.) 


Die fäkale Bakterienflora wurde bei 57 normalen Kindern untersucht und 
mit derjenigen von 34 Kindern verglichen, die an der neonatalen Diarrhoe 
erkrankt waren. Bei letzteren war die Anzahl der Lactobazillen zurück- 
gegangen, während die der Colibazillen angewachsen war. Streptokokken 
oder Staphylokokken verhielten sich in beiden Gruppen ziemlich gleich. 
Kein Organismus der Salmonella- oder Dysenterie-Gruppen wurde gefunden. 
Nur in einem Fall wurde Staphylococcus aureus aus der Milch einer Anzahl 
von Müttern isoliert, die kranke Kinder hatten, und dies Bakterium wirkte 
koagulierend positiv und hämolysierend-positiv. 

R. Hasche- Klünder (Göttingen). 


Dorling, G.C., Durch verdorbene Suppe bedingte Staphylokokken- 
nahrungsvergiftung. [Englisch.] (Lancet 242, 382, 1942.) 


Es wird eine Nahrungsmittelvergiftung durch Staphylococcus aureus bei 
einer 6ljährigen Frau beschrieben, die innerhalb 22 Stunden zum Tode 
führte. Eine Büchse eingemachter Suppe, die eine Woche vorher mit einem 
eitrig infizierten Finger geöffnet war, hatte die Veranlassung zu der Bakterien- 
aufschwemmung gegeben, die nach 3 Stunden bereits die ersten schweren 
Symptome wie Erbrechen und Durchfälle hervorrief. H. Stefani (Göttingen). 


Cruickshank, R., Bakteriologie der Impetigo contagiosa. [Englisch]. 

(Lancet Nr 6158 v. 6. 9. 41.) 

Es handelt sich um den Nachweis verschiedener Streptokokkentypen in 
einem Teil der Fälle, sowie um den Nachweis von Staphylokokken; diese 
sieht Verf. als Begleitbakterien, bzw. als sekundär eingewanderte Erreger an. 

Gg. B. Gruber (Göttingen). 
Melton, G., Sulphathiazol bei Staphylokokkeninfektionen der 

Lungen. [Englisch.] (Lancet 6166 v. 1. 11. 41, S. 522.) 

2 Männer und 2 Frauen mit Staphylokokkenaffekten der Lunge wurden 
erfolgreich mit Sulphathiazol behandelt; bei dreien hatte die Anwendung 
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von Sulphapyridin kein Ergebnis gezeitigt. Alle genasen, doch entwickelte 
sich bei zweien ein Empyem, das abgeleitet werden mußte. 
Gg. B. Gruber (Göltingen). 

Kinloch McCollum, J., Moniliaris der Lungen mit primärer Broncho- 

pneumonie. [Englisch.] (Lancet Nr 6159 v. 13. 9. 41, S. 306.) 

Mitteilung einer Beobachtung bei einem 27jährigen Soldaten mit plötzlich 
einsetzender Staphylokokkenpneumonie, die mit Wahrscheinlichkeit als 
Folgeerscheinung nach Monilien-Supraphytismus der Lunge angesprochen 
wird. | Gg. B. Gruber (Göttingen). 


Andersen, Else Krag, Untersuchungen über die Spezifität von 
Pemphigusstaphylokokken. [Englisch.] (Staatl. Seruminst. Kopen- 
hagen.) (Acta path. scand. [Kopenh.] 20, Nr 2, 1943.) 

Die Untersuchung der Keime aus den Blasen bei Pemphigus neonatorum in 
2 größeren Epidemien ergab, daß die Erreger, nämlich Staphylococcus 
pyogenes aureus, durch Agglutination und Komplementfixation als besonderer 
Typ der Staphylokokken abgegrenzt werden können. Sie machen auf Blut- 
platten (Kaninchenblut) niemals Hämolyse. Serologisch lassen sich drei 
Typen dieser Pemphigus-Staphylokokken unterscheiden. 

W. Fischer (Rostock). 

Riddervold, Jul., und Halvorsen, K., Bakteriologische Untersuchungen 
über Pneumonie und Pneumokokkenträger in Sauda, einer 
isolierten Industriegegend Norwegens. [Englisch.] (Sauda-Hosp. 
Norwegen.) (Acta path. scand. [Kopenh.] 20, Nr 2, 1943.) 

In der etwa 4500 Einwohner zählenden Gemeinde Sauda sind in den letzten 
15 Jahren auffallend viel Fälle von kroupöser Pneumonie mit vielen Todes- 
fällen beobachtet worden. Untersuchung von 46 Pneumoniefällen und von 
2152 Proben (Rachenabstriche) gesunder Personen. Bei den Pneumonien 
fand sich eine T'ypenverteilung, die von der üblichen nicht abweicht. In 50 % 
wurden in den Abstrichen Pneumokokken bei Gesunden gefunden. Der recht 
oft gefundene Typ 3 scheint besonders stabil zu sein, er fand sich in 10,7 % 
der Abstriche. Die Arbeiter in einer Fabrik, die Eisenamalgame herstellt, 
erwiesen sich nicht mehr gefährdet und erkrankt als die übrige dem Fabrik- 
rauch nicht so ausgesetzte Bevölkerung. W. Fischer (Rostock). 


Sakula, A., Pneumokokken-Meningitis im Kleinkindesalter. [Eng- 

lisch.] (Lancet 242, 444, 1942.) 

Es wird ein ausführlicher Krankheits- und Genesungsverlauf einer mit 
Sulfapyridin behandelten, sonst fast regelmäßig prognostisch infausten 
Pneumokokkenmeningitis bei einem 17 Monate alten Knaben beschrieben. 
Es wird darauf hingewiesen, daß bei Kindern hohe Dosen, insbesondere eine 
hohe Anfangsdosis des Sulfapyridins notwendig ist, die etwa bis eine Woche 
nach der Entfieberung verabreicht werden soll. H. Stefani (Göttingen). 


Leyshon, V. N., Pneumokokken-Meningitis. [Englisch.] (Lancet 242, 

352, 1942.) 

Verf. teilt seine Erfahrungen in der Behandlung von bakteriologisch 
sichergestellten Pneumokokken-Hirnhautentzündungen mit. Von 7 Patienten, 
die mit Sulfapyridin und Serum behandelt wurden, wurden 5 völlig geheilt, 
während 2 verstarben. H. Stefani (Göttingen). 


Trevor Cooke, W., Pneumokokkenmeningitis. [Englisch.] (Lancet 
"Nr 6166, v. 1. 9. 41, S. 510.) | 
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Von 14 Kranken, deren 7 über 50 Jahre, 2 unter 2 Jahre alt waren, genas 
nur einer. Diese Altersgrenzen nach oben und unten bezeichnen eine absolut 
ungünstige Voraussicht für Kranke entsprechender Lebensjahre. In allen 
Fällen muß man versuchen, chemotherapeutische Maßnahmen und spezifisches 
Antiserum gemeinsam anzuwenden. Gg. B. Gruber (Göttingen). ` 


Howard, St. J, Pneumokokkenmeningitis durch Sulphathiazol . 
günstig beeinflußt. [Englisch.] (Lancet 6166, Nr. 1. 11. 1941, S. 512.) 
Mitteilung der Erfahrung bei einem einjährigen Knaben. 

Gg. B. Gruber (Göttingen). 

Bonell, G. (Heidelberg), Zum Meningokokkennachweis in der Haut. 
(Arch. f. Kinderheilk. 125, H. 3, 153, 1942.) 

Verf. widmete sich der Untersuchung von Hauterscheinungen bei Meningo- 
kokkenerkrankungen, die ja ziemlich unregelmäßig und vielgestaltig auf- 
treten, um darzutun, daß manche dabei auftretenden Effloreszenzen nicht 
toxisch bedingt sind, sondern ihre Entstehung durch Metastasierung des 
spezifischen Erregers hervorgerufenen Embolien oder Thrombosen ver- 
danken. Eine im Verlauf einer schweren Meningokokkenseptikämie ent- 
standene Eiterpustel enthielt zahlreiche Meningokokken, was auf die Me- 
tastasennatur des Hautherdes hinweist. In einem anderen Sepsisfall gelang 
der bakterioskopische Nachweis vereinzelter Meningokokkenpaare in Herpes- 
blasen. Dieser Befund besagt aber nicht, daß der Herpes primär durch den - 
Weichselbaumschen Diplokokkus verursacht wurde. 

R. Hasche-Klünder (Göttingen). 

Gaal, I. (Szeged, Ungarn), Geheilte Meningokokkensepsis bei einem 

.4 Wochen alten Säugling. (Kinderärztl. Praxis Jg. 13, H. 8, 201, 

1942.) | 

Verf. beschreibt den Fall eines 4 Wochen alten Säuglings, der an einer 
Meningokokkeninfektion erkrankte, die neben der Entzündung der Schleim- 
häute unter dem Bild einer allgemeinen Sepsis verlief. Unter einer Behand- 
lung mit sehr großen Dosen von Ultraseptyl (59 g) und Sulfapyridin (0,30 g) 
besserte sich der Zustand zuerst allmählich und führte dann zu völliger 
Heilung, so daß der Säugling am 28. Krankheitstag bei ganz normalem Zu- 
stand und Nervenbefund entlassen werden konnte. 

R. Hasche-Klünder (Göttingen). 

Sharkey, J., Zerebrospinalmeningitis mit niederem Blutdruck. 
[Englisch.] (Lancet Nr 6167 v. 8. 11. 41.) | 
Klinische Mitteilung. Gg. B. Gruber (Göttingen). 


Burton und Weir, Postvakzinale und Masernenzephalomyelitis. 

[Englisch.] (Lancet Nr 6167 v. 8. 11. 41.) 

Mitteilung zweier geheilter klinischer Vorkommnisse. Ein Knabe von 
6 Jahren mit Impfenzephalitis wurde mit Sulphopyridin, sowie mit intra- 
muskulärer Einspritzung von väterlichem Blut, sowie von Blut einer kürzlich 
geimpften Kinderwärterin erfolgreich behandelt. Ein Mädchen von 6 Jahren 
mit Masernenzephalitis genas nach derselben therapeutischen Versorgung. 

Gg. B. Gruber (Göttingen). 
Brehme,Th., (Braunschweig), Paramorbillöse Meningokokkenmeningitis. (Arch. 

f. Kinderheilk. 127, H, 3, 110, 1942.) 

Beschreibung einer Meningokokkenmeningitis am 7. Exanthemtag nach 
Masern. Bezüglich der Pathogenese wird eine parallergische Aktivierung der 
Meningokokken bei einem latent infizierten Kind angenommen und der Fall 
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somit als eine echte paramorbillöse Komplikation gedeutet. Es wird die 
Möglichkeit diskutiert, daß auch in anderen Fällen die paramorbillösen 
Komplikationen als parallergisch, d.h. als „ausgelöst“ und durch ein zweites 
Virus bedingt sein können. Die Frage nach der Ätiologie der Beteiligung 
des ZNS. bei den übrigen Infektionskrankheiten kann heute noch nicht ent- 
schieden werden. R. Hasche- Klünder (Göttingen). 


Watts, A.S., Zwei Fälle von chronischer Meningokokkeninfektion. 

[Englisch.] (Lancet v. 7. 2. 42, S. 168.) 

Man teilt die Folgen der Meningokokkeninfektion mit intermittierendem 
Fieber zweckmäßig ein in solche, die wochenlang andauern ohne meningitische 
Zeichen, in solche, die in Meningitis auslaufen, in solche, die einer Meningitis 
nachfolgen und solche, die eine vorübergehende Meningitis zeigen. Zwei 
Vorkommnisse werden beschrieben, welche die Schwierigkeiten der klinischen 
Typendiagnose dartun. Es scheint, daß die chronische Septikämie durch 
Meningokokkeninfektion einen milden Verlauf zu nehmen pflegt und nicht so 
selten vorkommt. Gg. B. Gruber (Göttingen). 


Dass, J. M., Die Infektion Neugeborener mit dem Bacillus lactis 

aerogenes. (Lancet Nr 6133, S. 346, 15. März 1941.) 

Von 22 Kindern in einem Mütterheim litten 5 an einer akuten Infektion 
mit Bac. lactis aerogenes. In 2 Fällen brachen die Mikroorganismen in die 
Blutbahn ein und führten so zum Tode der Kinder. Die klinischen Erschei- 
nungen zeigten leichte Diarrhöen, Erbrechen und plötzlich auftretende 
toxische Symptome. Diejenigen Patienten, die die Krankheit überlebten, 
erholten sich schnell. R. Hasche- Klünder (Göttingen). 


Bekker, J. H., Uber den Zusammenhang zwischen Kapselbildung, 
Hämodigestion und Virulenz beim Milzbrandbazillus. (Rijks 
Inst. Volksgezondheid Utrecht.) (Zbl. Bakter. I Orig. 147, 451, 1941.) 
Verf. überprüfte die Behauptung von Buza, daß die krankheitserregende 

Kraft der Milzbrandbazillen von dem Vermögen, Kapseln zu bilden und vom 

Vermögen der Hämodigestion abhängig ist. Er kommt dabei zu folgenden 

Ergebnissen: Es besteht ein Zusammenhang zwischen der Virulenz und dem 

Kapselbildungsvermögen der Milzbrandbazillen. Es besteht jedoch kein 

Zusammenhang zwischen dem Hämodigestionsvermögen und der Virulenz. 

Es besteht ferner kein Zusammenhang zwischen Hämodigestion und Kapsel- 

bildung. Unter den von dem Verf. untersuchten Stämmen waren alle hämo- 

digestiv, es fanden sich jedoch zwei Stämme, welche keine Kapseln bildeten. 

Die Virulenz der Milzbrandbazillen ist, abgesehen von dem Kapselbildungs- 

vermögen, noch von anderen Faktoren abhängig, welche bisher unbekannt 

sind. Randerath (Düsseldorf). 


Severn, A. G. M., Anthrax-Septicaemia. [Englisch.] (Lancet Nr 6175 

v. 3. 1. 42.) 

Mitteilung einer Beobachtung, die ein Mädchen von 17a betraf, das mit 
Sortieren von Roßhaaren beschäftigt gewesen war. Die Sektion ergab eine 
Allgemeininfektion mit Milzbrandbazillen und das Bild einer Meningo- 
enzephalitis. Gg. B. Gruber (Göttingen). 


Boe, J., Experimentelle Infektion des Menschen mit einem Fuso- 
bakterium aus einem Hirnabszeß. (Bakt. Inst. u. otolaryng. Klinik 
Oslo.) (Acta path. scand. [Kopenh.] 19, Nr 4, 1942.) 


Verf. hat sich selbst infiziert, und zwar durch subkutane Einspritzung 
am Unterarm mit 0,4 ccm einer Kultur von Fusobakterium aus einem Hirn- 
abszeß nach chronischer Mittelohreiterung. Es entstand starkes Ödem und 
ein Abszeß, der. inzidiert werden mußte, und Schwellung der Axillarlymph- 
knoten. Im Eiter Fusobakterium in Reinkultur. Das Blutserum des Verf. 
enthielt Antikörper; Komplementfixation noch bei Verdünnung 1: 800. 
Der Stamm erwies sich für Mäuse, Meerschweinchen und Kaninchen als 
nicht pathogen. Für den Menschen war dies Bakterium in Reinkultur (ohne 
Beimischung anderer Erreger) pathogen. W. Fischer (Rostock). 


Kraus, E. J., und Hunter, M. P., Kongenitale Infektion mit Bac. 
pyocyaneus. [Englisch.] (Path. Inst. St. Francis Hosp. Peoria Ill.) (Arch. 
of Path. 31, Nr 6, 1941.) 

Bei einem 20 Stunden nach seiner Geburt verstorbenen ausgetragenen 
Knaben lag eine Allgemeininfektion mit Bac. pyocyaneus vor. Es bestanden 
Hautausschläge, Dyspnoe, Zyanose und Leukopenie. Akut entzündliche 
Veränderungen wurden in der Lunge, im Epikard, in den Meningen und in 
manchen andern Organen gefunden, zum Teil mit Nekrosen. Die Infektion 
erfolgte durch die Plazenta von der Mutter, die kurz vor der Geburt klinische 
Zeichen einer leichten Allgemeininfektion aufwies. W. Fischer (Rostock). 


Weidenmüller, K., Über eine Magen-Darminfektion besonderer 
Art bei schwächlichen Kleinkindern (Bacillus pyocyaneus). 
(Path. Inst. Halle a. S.) (Z. Kinderheilk. 63, 190, 1942.) 

Bericht über eine endemische Magen-Darm-Erkrankung bei 8 schwäch- 
lichen oder geschwächten, mit Soor behafteten Kleinkindern, die auf eine 
Infektion durch Bac. pyocyaneus bezogen wird. Ausführliche Darstellung 
der anatomischen und histologischen Befunde unter Beigabe von 13 Text- 
abbildungen. Hervorstechend waren herdförmige Nekrosen im ganzen Magen- 
Darm-Kanal. Als Eintrittspforte mußte das Verdauungsrohr gelten. 

Willer (Würzburg). 


Goldie, W., und Maddock, E C. G., Milch als Krankheitsüberträger 

bei Diphtherie. [Englisch.] (Lancet 244, 285, 1943.) 

Eine kleine Diphtherieepidemie in einer Stadt in Ostyorkshire wurde auf 
den Milchgenuß zurückgeführt. Eine Bauersfrau wurde als Infektionsquelle 
festgestellt. Mit Hilfe eines Tellurit enthaltenden Nährbodens konnte der 
Typus gravis auch aus der infizierten Milch mehrfach gezüchtet werden, 
während gleichzeitig angesetzte Kulturen auf Löfflerschen Nährböden nicht 
angingen. | H. Stefani (Göttingen). 


Dormans, Diphtherieaussprache. (l. Arbeitstagg Ost d. berat. Fachärzte 

am 18 u. 19. 5. 42 in der Mil.ärztl. Akademie Berlin, S. 106.) 

D. beleuchtet die Erfahrung häufig verkannter Diphtherie bei Feldsoldaten. 
Diese Häufung von Fehldiagnosen liegt zunächst daran, daß nicht alle die 
Fälle, bei deren Sektion eine Diphtherie nachzuweisen ist, nur an der Diph- 
therie gestorben sind, sondern daß oft noch eine andere Todesursache 
vorhanden war, z. B. derart, daß die Diphtherie nur eine letzte Begleit- 
erscheinung bei Fleckfieberkranken war und vor allen Dingen, daß die Auf- 
merksamkeit dadurch vom Kehlkopf etwas abgelenkt wurde, daß irgend- 
welche schweren Verletzungen und Verwundungen vorlagen. Ein Fall war 
sehr eindrucksvoll: Es handelte sich um eine Schußverletzung mit einem 
Hämatothorax auf der rechten Seite, wobei nach ungefähr 10 Tagen ein 
Pneumothorax auf der linken Seite auftrat. Es lag natürlich nahe, anzu- 
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nehmen, daß dieser Pneumothorax mit einer Verletzung zusammenhinge, 
obwohl das in Anbetracht des späteren Auftretens und der Lage nicht allzu 
wahrscheinlich war. Die Untersuchung ergab, daß eine Erschütterung, ein 
Lendenschuß, vorgelegen hat und daß der Pneumothorax als Erschütterungs- 
pneumothorax zu erklären wäre, während auf der anderen Seite, wo das 
Emphysem war, dieses auf eine Diphtherie des Kehlkopfes zurückzuführen 
war, die nicht rechtzeitig erkannt worden war. Dann wäre von Wichtigkeit 
die Veränderung der Lokalisation. Häufiger als sonst finden sich an Stelle 
der Rachendiphtherie die Kehlkopf- und Tracheadiphtherie und dergl. mit 
ausgedehnten Pseudomembranen, die bis tief in die Bronchien hineinreichen, 
und Riesenemphyseme der Lungen, Formen, wie wir sie beim Kleinkind häufig 
antreffen, aber beim Erwachsenen weniger häufig. 

Die Frage, ob sich bei der Diphtherie der Charakter der Krankheit ge- 
ändert hat, ob prinzipiell ein anderer Charakter anzunehmen ist, läßt sich 
sehr schwer entscheiden. Rößle hat darauf hingewiesen, daß schwere Fälle 
von Diphtherie hämorrhagischen Charakters zur Beobachtung gekommen 
sind. Die schwer hämorrhagische Komponente sind wir ja gewöhnt als eine 
Verschlimmerung des Krankheitscharakters anzusehen und vielleicht auch 
im Sinne einer starken Resistenzverminderung zu werten. 

Gg. B. Gruber (Göttingen). 
Glover, B. T. J., und Wright, H. D., (Liverpool), Diphtherie bei geimpften 

Personen. (Lancet Nr 6205, S. 133. Aug. 1942.) 

In Liverpool traten in den Jahren 1932—1939 396 Fälle von Diphtherie 
mit 11 Todesfällen auf unter 54985 geimpften Personen. 6 von den 11 Todes- 
fällen sind, aus bestimmten Gründen, auf eine nicht zureichende Prophylaxe 
zurückzuführen. R. Hasche-Klünder (Göttingen). 


Crosbie, W. E., und Wright, H. O., Diphtheriebazillen im Fußboden- 
staub. [Englisch.] (Lancet, London 24. 5. 41, S. 656.) 
Diphtheriebazillen können in großer Zahl und in virulentem Zustand vom 

Fußbodenstaub in der Umgebung von Diphtheriekranken isoliert werden. 

In diesem Staub können sie in vitro 14 Wochen, am Fußboden 5 Wochen voll 

virulent bleiben. 

Durch Verstreuung dieses Staubes gelangen die Diphtheriebazillen in die 
Luft. Behandlung des Fußbodens mit Öl vermindert oder befreit völlig die 
Luftverunreinigung von ihrem Urheber. Gewöhnliche Desinfektionsverfahren 
genügen nicht, die Diphtheriebazillen im Fußbodenstaub zu zerstreuen; 
dafür sind relativ starke antiseptische Lösungen nötig. 

Der Staub spielt wahrscheinlich eine große Rolle in der Luftverbreitung 
der respiratorischen Infektionen. M.-D. v. Ruperti (Göttingen). 


Beer A., (Wien), Über die Bedeutung des Erbrechens bei Di- 

phtherie. (Arch. f. Kinderheilk. 125, H. 4, 189, 1942.) 

Im Anfangsstadium der Diphtherie findet man Erbrechen wie bei jeder 
akuten Infektionskrankheit. Daneben können auch im Rachenraum flot- 
tierende Belagmembranen die Ursache darstellen, während bei hämorrhagi- 
schen Erscheinungen, wobei Sickerblutungen aus dem Nasenrachenraum 
auftreten, die vom Patienten oft verschluckt werden, die Magenschleimhaut 
zuweilen das Erbrechen auslöst. Am Ende der ersten und im Verlauf der 
zweiten Krankheitswoche treten Störungen der Herztätigkeit als Ursache 
des Erbrechens in Erwägung. Dies kardial bedingte ist vom initialen Er- 
brechen in vielen Fällen schon durch die Schwere an sich verschieden. Als 
Differentialdiagnose muß man in dieser Zeit an das Erbrechen unter den 
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Erscheinungen der Serumkrankheit denken. Am Ende der vierten und von 
der fünften Krankheitswoche an beobachtet man das sog. ‚späte Erbrechen‘‘, 
also zur selben Zeit, wie die postdiphtherischen Nervenstörungen in Er- 
scheinung treten, was darauf hinweist, daß das späte Erbrechen bei Di- 
phtherie zum vielgestaltigen Bilg der diphtherischen Polyneuritis gerechnet 
werden muß. R. Hasche-Klünder (Göttingen). 


Bürgers, Wunddiphtherie. (Bericht üb. d. zweite Arbeitstagg Ost d. 
berat. Fachärzte. Mil.ärztl. Akademie Berlin, 1942, S. 101 ff.) 

Die Ausführungen des Referenten und nachfolgende Aussprache führte 
zu folgenden Richtlinien über die Diagnose der Wunddiphtherie: Als Wund- 
diphtherie sollen nur solche Fälle bezeichnet werden, welche klinisch Pseudo- 
membranen oder schmierige Beläge, scharfe unterminierte Wundränder, 
glasige Granulationen und starke Rötung der Umgebung aufweisen und 
wobei echte Diphtheriebazillen mit allen typischen Merkmalen gefunden 
werden. Da bei solchen Wunden sehr häufig Verwechslungen mit hyper- 
azider Pseudodiphtherie vorgekommen sind, wird die modifizierte Clauberg- 
platte mit Saccharose empfohlen. Diphtheriebazillenfunde auf normalen 
Wunden sollen nicht als Wunddiphtherie, sondern als Bazillenträger bezeichnet 
werden. Gg. B. Gruber (Göttingen). 


Rathcke, L., Über eine Beobachtung von örtlichem Tetanus. 
(Chir. Univ.klinik Gießen.) (Zbl. Chir. 1942, 13.) 
11,jähriges Mädchen wurde von einem Hahn an der rechten Wange ge- 
kratzt, 4 Tage später konnte das Kind den Mund nicht mehr öffnen. Es 
bestand völlige Kiefersperre und Fazialislähmung rechts. Auf Grund dieses 
Befundes und der Vorgeschichte wurde die Diagnose eines lokalen Starr- 
krampfes im Fazialisgebiet gestellt. Nach Serumbehandlung Heilung. 
Froboese (Berlin-Spandau). 


Törne, H. v., Zur Pathophyeislogie des Keuchhustens. (Path. Inst. 

Greifswald.) (Münch. med. Wschr. 1942, H. 17.) 

Man kann jährlich mit 20000 Todesfällen an Keuchhusten rechnen. Die 
Erkrankung verdient also volle Beachtung. Path.-anatomisch findet man bei 
Untersuchungen an 81 Sektionsbeobachtungen an den Lungen Peribronchitis, 
Endo- und Peribronchiolitis, peribronchioläre Herdpneumonien mit Neigung 
zum Fortschreiten im Zwischengewebe, chronisch entzündliche Gefäßwand- 
veränderungen, seltener Riesenzellen im Interstitium und im Exsudat und 
Plasmazellen. Zu erinnern ist ferner an das interstitielle Emphysem evtl. mit 
Spontanpneumothorax, an die distal gelegenen Bronchiektasen und das 
bronchiolektatische Emphysem. Wenig beachtet waren bisher entzündliche 
Veränderungen an den bronchialen Schleimdrüsen. Nur in zwei Fällen waren 
die Lungen ganz frei von entzündlichen Prozessen. Die Beurteilung der Ver- 
änderungen ist wegen der gleichzeitigen Schädigungen durch Infektion mit 
anderen Erregern erschwert. 

Sehr wenig beachtet waren bisher die Hyperplasien am lIymphatischen 
Gewebe der Lungenlymphknoten und der Milz. Die Lymphozytose wird als 
Aktivierung des Iymphozytenbildenden Parenchyms angesprochen. Als 
Ursache der Veränderungen werden die Endotoxine der Bazillen angesehen. 
Unter den Komplikationen werden die Veränderungen des Gehirns und der 
Hirnhäute besonders gewürdigt. Sie entstehen durch besondere Affinität 
des Bordet-Gengoubazillus zum Gefäßsystem. Es handelt sich dabei um 
ausgesprochene Entzündungen der kleinen Gefäße und Thrombosewirkungen. 
Auch sonst wurden in dem Material viermal Thrombosen beobachtet, und 
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zwar an den Vv. suprarenales, renales, an den Sinus der Dura und an den 

Piavenen. , Krauspe (Königsberg). 

Faragó, F., Präzipitation der spezifischen Substanz von Per- 
tussisbazillen als diagnostisches Verfahren. (Staatl. Hyg. Inst. 
Budapest.) (Orvostud. Közl. 1942, Nr 18, 548.) 


Mit destilliertenı Wasser hergestelltes Extrakt der auf dem Bordet-Gengou- 
Nährboden 4 Tage lang gezüchteten Pertussisbazillen (1. Phase) enthält 
spezifische Substanzen. Auf Grund der Untersuchungen von 322 Blutsera 
von Kindern konnte festgestellt werden, daß die Präzipitation dieser spezifi- 
schen Substanz als ein einfaches und zuverlässiges Mittel zum Nachweis 
der bereits stattgefundenen Antigenwirkung anzusehen ist. Die Blutsera von 
85 Pertussiskranken wurden untersucht, und in 83 Fällen ergaben sich positive 
Reaktionen. Die Präzipitation erschien in der 2.—3. Woche und blieb bis 
3 Jahre lang nach der Erkrankung positiv. Im Falle einer Erkrankung ist 
die Reaktion wesentlich intensiver als im Falle einer Schutzimpfung. Blutsera 
von Schutzgeimpften präzipitieren zu einem geringeren Prozentsatz als die 
von Erkrankten. Man kann annehmen, daß auch die Durchseuchung die 
Bildung von Präzipitinen hervorruft. Vergleicht man die Präzipitation mit 
der Komplementbindungsreaktion, dann kann festgestellt werden, daß die 
Präzipitation der spezifischen Substanz ein zuverlässigeres und spezifischeres 
Verfahren ist als die gewöhnte Komplementbindungsreaktion. Der Vergleich 
mit der Agglutination zeigte, daß die Präzipitation die einfachere und klarere 
Reaktion ist. Bei der Agglutination ist es schwer, zu beurteilen, bei welchem 
Titer die spezifische Reaktion beginnt; eine Agglutination mit einem höheren 
Titer ist selten. ` J. Putnoky (Kolozsvär). 


Farago, F., und Makara. G., Experimentelle Mäusepertussis. (Hyg.- 
Inst. Budapest.) (Z. Immun.forschg 101, 233, 1942.) 


Bei der Maus wurde experimentelle Pertussis durch intranasale und intra- 
tracheale Infektion erzeugt. Die in die Lunge gelangten Pertussisbazillen 
verfallen zunächst großenteils der Phagozytose. Nach einigen Tagen setzt 
jedoch eine neuerliche Vermehrung ein, wobei die Bazillen zwischen den 
Flimmerhärchen des Bronchialepithels histologisch nachzuweisen sind. 
Neben hervortretenden Schädigungen des Bronchialepithels werden histo- 
logisch interstitielle Pneumonie und Verdickungen des Alveolarepithels naclı- 
gewiesen. Die gleichen histologischen Veränderungen lassen sich mit dem 
keimfreien Spülwasser der Pertussiskulturen hervorrufen, was im Sinne der 
Toxinwirkung gedeutet wird. Apitz (Berlin). 


Long, E. R, Konstitution und verwandte Faktoren bei der Re- 
sistenz gegen Tuberkulose. [Englisch.] (Henry Phipps-Inst. Phila- 
delphia Pennsylv.) (Arch. of Path. 32, Nr 1, 1941.) 

Übersichtsreferat über die Frage der Resistenz gegen Tuberkulose. Be- 
handelt werden in diesem Abschnitt (dem eine Fortsetzung folgen wird) 
die Fragen des Habitus und des Konstitutionstyps, sodann die Frage der 
erblichen Faktoren, der Rasse, des Alters und des Geschlechts. Außer dem 
amerikanischen ist auch das deutsche einschlägige Schrifttum weitgehend 
berücksichtigt. W. Fischer (Rostock). 


Krämer, B. (Stadtroda), Die Erblichkeit der Tuberkuloseanfälligkeit. 
(Erbarzt 11, 31, 1943.) 
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Es wurden die Erblichkeitsverhältnisse von 545 Tuberkulösen hinsichtlich 
der Belastung mit der gleichen Erkrankung untersucht. Dabei ergab sich 
im wesentlichen folgendes: 

1. Die Umwelteinflüsse spielen bei der Entstehung der Tuberkulose keine 
so große und ausschließliche Rolle, wie man bisher angenommen hat. 

2. Bei rund 60 % der Sippen kamen mehrere Tuberkulosefälle vor, 
woraus man schließen kann, daß es sich hier nicht nur um ein Zufallsergeb- 
nis, sondern um innere Zusammenhänge handelt. oe B. Gruber (Göttingen). 


Weber, G., Über erbliche Grundlagen der Tuberkulosedisposi- 
tion. (Verh. dtsch. Tbk.-Ges. 1941.) (Beitr. Klin. Tbk. 97, 352,: 1942.) 
Untersuchungen an Meerschweincheninzuchtstämmen ließen einmal einen 

erheblichen Resistenzfaktor gegen Tuberkulose, zum anderen Anhaltspunkte 

für eine erbliche Organdisposition erkennen. Schleussing ( München-Eglfing). 


Diehl, K., Tierexperimentelle Erbforschung bei der Tuberkulose. 

(Verh. dtsch. Tbk.-Ges. 1941.) (Beitr. Klin. Tbk. 97, 331, 1942.) 

In tierexperimentellen Untersuchungen an Kaninchen konnten zwei 
Sippen gezüchtet werden, von denen die eine zur Ausbildung schwerer in der 
Peripherie gelegener tuberkulöser Prozesse (z. B. Lymphknoten und Gehirn), 
die andere zur Ausbildung schwerster Lungenprozesse neigte. Hinsichtlich 
der Absterbeordnung verschiedener Sippen zeigte es sich, daß bei den ein- 
zelnen Sippen erhebliche Unterschiede der Anfälligkeit bestanden. Hinfällige 
Sippen hatten eine mittlere Absterbezeit von 110 Tagen, resistente Sippen 
eine solche von 181 Tagen. Schleussing (München-Eglfing). 


Verschuer, 0. v., Zwillingsforschung und Tuberkulose. (Verh. dtsch. 

Tbk.-Ges. 1941.) (Beitr. Klin. Tbk. 97, 317, 1942.) 

Im Gegensatz zur Anschauung anderer hält v. Verschuer daran fest, daß 
es eine spezifische erbliche Tuberkulosedisposition gibt, die bewirkt, daß 
ihr Träger mit überdurchschnittlicher Wahrscheinlichkeit an Tuberkulose 
erkrankt und eine größere Hinfälligkeit gegenüber der tuberkulösen Infektion 
zeigt. Hierbei wendet er sich vor allem gegen Rößle, der den Beweis für die 
Durchschlagskraft eines erblichen Faktors nicht für erbracht hält. (Rößle, 
Die pathologische Anatomie der Familie. Berlin, Springer, 1940.) | 

Schleussing (München-Eglfing). 


Büngeler, Über den Verlauf der Tuberkulose in den warmen 
Ländern. (Path. Inst. d. Escola Paulista Med. Sao Paulo, Brasilien.) 
(Dtsch. med. Wschr. 68, H. 3/4, 1942.) 

Im Gegensatz zu den Tuberkulosen in Europa, wo die Menschen seit Jahr- 
hunderten mit dieser Krankheit in Berührung stehen, verläuft die Tuber- 
kulose in den tropischen Ländern, wo sie erst durch die Weißen eingeschleppt 
wurde, rascher und in anderer Form. Die Erstinfektion kann in allen Lebens- 
altern beobachtet werden, sie findet sich besonders häufig im Erwachsenen- 
alter, weil zu dieser Zeit mitunter die erste Infektionsmöglichkeit gegeben ist. 
Erfolgt die Infektion auf dem Luftwege, so kommt es zur Ausbildung eines 
großen verkästen Ghonschen Herdes in den Lungen mit Iymphogener Streuung 
in der Umgebung und zur gleichzeitigen ausgedehnten Verkäsung außer- 
ordentlich zahlreicher Lymphknoten. Meist bilden sich große Pakete ver- 
käster Lymphknoten. Histologisch zeichnen sich die Krankheitsherde durch 
die reaktionslose Verkäsung aus. Häufiger wie in Europa sind in den tropischen 
Ländern die hämatogene Aussaat in Form akuter, subakuter und chronischer 


— 264 — 


Miliartuberkulosen. Als weitere Besonderheit der tropischen Tuberkulose 
führt Verf. die Häufigkeit des intestinalen Primärinfekts an. Hierbei finden 
sich ausgedehnte Darmgeschwüre und abermals sehr große verkäste Lymph- 
knotenpakete, die gar nicht selten eine Mischinfektion aufweisen. In den 
Fällen, bei welchen das Vorhandensein eines verkalkten Primärinfekts auf 
eine im Kindesalter durchgemachte Tuberkuloseinfektion schließen läßt, ist 
auch der Verlauf der Reinfektion ein ähnlich überstürzter wie bei der Erst- 
infektion der Erwachsenen mit Tuberkulose in den Tropen. Auch hier kommt 
es zu ausgedehnten Verkäsungen, die vollkommen reaktionslos inmitten des 
Gewebes liegen, es ist also auch hier der Ablauf der Tuberkulose durch die 
Widerstandslosigkeit des Körpers der Infektion gegenüber gekennzeichnet. 
Mit dieser anergischen Lage des Organismus gegenüber der Tuberkulose in 
den Tropen erklärt Verf. auch das seltene Vorkommen von Amyloid bei den 
Tropentuberkulosen, während bei anderen Tropenerkrankungen Amyloid 
durchaus häufig zu beobachten ist. Als weitere Eigentümlichkeit der Tropen- 
tuberkulose hebt Verf. außerdem das Nichtvorkommen von der in Europas 
häufig zu beobachtenden Hauttuberkulose, des Lupus, hervor. 
Schmidtimann (Stutigart-Cannstalt). 


Munro, W. T., Die Verbreitung der Tuberkuloseinfektion beim 
Kind und ihre Beziehung zur Erkrankung des Erwachsenen? 
[Englisch.] (Glenlomond Sanat. Schottland.) (Edinburgh Med. J. 48, 
Nr 2, 1941.) 


Aus dieser Arbeit sind folgende Feststellungen interessant: Bei Mädchen 
ergab sich bei der Untersuchung von Mageninhalt nach Spülung in 26,9 % 
positiver Tuberkelbazillenbefund, und 20 % positiver Urinbefund; bei 
Knaben sind die Werte 33 %, und 26 %. Bei 112 untersuchten Kindern fand 
sich Bazillurie 26mal. W. Fischer (Rostock). 


Ridehaleh, T., Tuberkulose im jugendlichen Alter. [Englisch.] 
(Lancet 243, 463, 1942.) 


Es handelt sicl um eine ausführliche statistische Arbeit über angestellte 
Tuberkuloseuntersuchungen, bei denen der Wert des Mantouxtestes im Ver- 
gleich zu den Röntgenstrahlen bestimmt wurde. Die Prüfung erstreckte 
sich auf 1644 Personen im Alter von 15—30 Jahren und auf 2344 Personen, 
die mit Tuberkulosen in einem Heim in Berührung kamen. 

H. Stefan: (Göttingen). 


Jensen, K. A., und Kioer, I., Tuberkuloseprophylaxe und -therapie 
in experimenteller Beleuchtung. Mitt. 1. (Inst. f. allg. Path. Kopen- 
hagen.) (Acta path. scand. [Kopenh.] 20, Nr 1, 1943.) 


Aus Versuchen über die experimentelle Behandlung der Meerschweinchen- 
tuberkulose mit Sulfonamiden. Am stärksten wirkt Sulfamethyltbiazol, 
obwohl es direkt nicht so stark bakterientötend ist wie Sulfathiazol. Die 
bakterienhemmende Wirkung ist am stärksten 14 bis 18 Tage nach der 
Infektion. Es scheint, daß nicht etwa die Stämme allmählich mehr chemo- 
resistent werden, sondern daß auch die Abwehrreaktion des Organismus be- 
einflußt wird. Die Tuberkulinüberempfindlichkeit und damit die Immunität 
nach Behandlung mit den Sulfonamiden wird herabgesetzt, jedenfalls im 
Tierversuch. Für die unkomplizierten Fälle von Lungentuberkulose des 
Menschen wird man sich von der Chemotherapie mit Sulfonamiden vorerst 
noch nicht viel versprechen. dürfen und muß weitere Untersuchungen ex- 
perimenteller Art anstellen. W. Fischer (Rostock). 
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Brecke, F., Über Primärtuberkulose bei Soldaten. (Kolonialmed. 
Sonderlazarett d. O.K.H.) (Z. Tbk. 88, 164, 1942.) 
Klinischer und pathologisch-anatomischer Bericht über einige Fälle primärer 
Tuberkulose beim Erwachsenen. Schleussing (München-Egifing). 


Camerer, J. W., Klinischer Beitrag zur Frage der Häufigkeit und 
Bedeutung der primären Ingestionstuberkulose. (Univ.-Kinder- 
klinik Köln.) (Beitr. Klin. Tbk. 97, 594, 1942.) 

Systematische Röntgenuntersuchungen des Brust- und Bauchraums bei 
307 tuberkulinpositiven Kindern. In 63 % der Fälle konnte der Sitz des 
tuberkulösen Primärherdes ermittelt werden. Bei 6,8 % aller tuberkulose- 
infizierter Kinder wurden Mesenterialdrüsenverkalkungen nachgewiesen. 
Unter den Fällen mit nachgewiesenem Primärkomplex fanden sich 14 % 
Ingestionstuberkulosen, die sich auf 10,9 % verkalkende Mesenteriallymph- 
. knotentuberkulosen und 3,1 %, Halsiymphknotentuberkulosen verteilen. 
Die 21 beobachteten Fälle von verkalkender Mesenteriallymphknotentuber- 
kulose verliefen ohne erkennbare Krankheitserscheinungen. Nach dem vor- 
liegenden Material der letzten 10 Jahre soll die primäre Darmtuberkulose in 
der letzten Zeit häufiger geworden sein. Schleussing (München-Eglfing). 


Braun, A. (Gießen), Über die myeloische Reaktion bei abdominaler 
Tuberkulose im Kindesalter. (Arch. f. Kinderheilk. 127, H. 3, 118, 
1942.) 

Verf. beschreibt das Auftreten einer myeloischen Reaktion des "Blutbildes 
bei einer abdominalen Tuberkulose bzw. tuberkulösen Peritonitis mit be- 
sonderer Beteiligung des hepato-lienalen Systems im Kindesalter. Die Patho- 
genese der myeloischen Reaktion wird kurz angeschnitten und die Möglich- 
keit in Erwägung gezogen, daß dieses Krankheitsbild, abgesehen von der 
Tatsache der Ingestionstuberkulose und der Beteiligung des hepato-lienalen 
Systems vielleicht leichter durch den Typus bovinus oder gallinaceus der 
Tuberkelbazillen als durch den Typus humanus hervorgerufen wird. 

R. Hasche-Klünder (Göttingen). 


Kremer, W., Die tuberkuldse Spitzenbronchitis (Klinischer Teil). 

(Verh. dtsch. Tbk.-Ges. 1941.) (Beitr. Klin. Tbk. 97, 451, 1942.) 

Die tuberkulöse Erkrankung der Spitzenbronchien beherrscht in vielen 
Fällen das klinische Bild, in manchen Fällen ist sie die alleinige aktive Er- 
scheinung einer Spitzentuberkulose. Diese isolierte tuberkulöse Spitzen- 
bronchitis ist oft auf dem Röntgensummationsbild nicht zu erkennen; wo 
sie nachweisbar war, wurde sie bisher falsch gedeutet. Sie kann den Aus- 
gangspunkt von Streuungen in andere Lungenteile, insbesondere zur Ent- 
stehung von infraklavikulären Infiltraten abgeben. 

Schleussing (München-Eglfing). 


Pongor, F., Katarrhalische Gelbsucht und Lungentuberkulose. 
(Augusta-Sanatorium in Debrecen.) (Beitr. Klin. Tbk. 97, 603, 1942.) 
Die mit dem katarrhalischen Ikterus verbundene Leberschädigung wird 

von den Tuberkulosekranken, die im vollen Besitze ihrer reparativen Fähig- 

keiten sind, ohne besondere Folgen überstanden. Kommt es aber zum Zu- 
sammenbruch der Abwehrfähigkeit, so wird der Lungenprozeß durch die 
katarrhalische Gelbsucht verschlimmert. Schleussing (München-Eglfing). 


Tepper, W., Nichttuberkulöse Nebenkrankheiten bei aktiver 
(offener) Lungentuberkulose. (Tbk.krankenh. Treuenbrietzen.) (Beitr. 
Klin. Tbk. 97, 639, 1942.) 
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Verglichen mit der Anfälligkeit einer Normalbevölkerung zeigt sich, daß 
eine Reihe von Krankheiten in ihrem Verhalten zur Tuberkulose eigenen 
Gesetzen folgt. Es stehen Krankheiten und Krankheitsgruppen, die selten 
in Verbindung mit der Tuberkulose vorgefunden werden, solchen gegenüber, 
de viel häufiger in Erscheinung treten als gewöhnlich. Syntropie besteht 
zwischen der Tuberkulose und folgenden Krankheiten: Diabetes mellitus, 
Hämorrhoiden, Hautausschlag, Herzmuskelerkrankung, Schizophrenie, Kon- 
junktivitis, Paradentose und Epilepsie. Dystropie besteht zwischen Tuber- 
kulose und Arteriosklerose, Gicht, Scharlach, Grippe, Pneumonie, Appen- 
dizitis, Rheumatismus, Nephrolithiasis, Angina, Nephritis, Krankheiten der 
ableitenden Gallenwege, Ischias, Herzklappenfehler, Furunkel sowie alle 
septischen Infektionen, Perniziosa, Hypertonie, Morbus Basedow und Typhus. 
Zwischen diesen Gruppen stehen gleichsam indifferent und bald nach der, bald 
nach der Seite neigend folgende Krankheiten: Asthma bronchiale mit mehr 
Neigung zur Dystropie, ebenso Ulcus ventriculi, während Neurasthenie ein 
leichtes Schrittmacherverhältnis andeutet. Als gestaltende Kraft hierbei 
wird in erster Linie die Konstitution genannt. Schleussing (München-Eglfing). 


Matisseck, H., Über die Bedeutung von Knochenmarkschäden für 
den areaktiven Verlauf generalisierter Tuberkulose. (Path. 
Inst. Univ. Berlin.) (Virchows Arch. 308, 783, 1942.) 

Verf. berichtet über 3 Fälle von Sepsis tuberculosa acutissima, von denen 
bei zweien vor Auftreten der akuten Tuberkulose eine chronische Myelose 
bestanden hatte. Bei einem Falle entwickelte sich während der tuberkulösen 
Generalisation eine Agranulozytose. Verf. glaubt auf Grund seiner Be- 
obachtungen und der Fälle des Schrifttums den Schluß ziehen zu dürfen, daß 
das Wesen der Landouzgschen Krankheit durch das Zusammentrefien einer 
phagozytären Minderleistung der Leukozyten und einer tuberkulösen Primär- 
infektion im Erwachsenenalter bestimmt werde. Hinsichtlich der Bedeutung 
der leukozytären Abwehr bei der tuberkulösen Infektion stützt sich Verf. 
ziemlich ausschließlich auf die im Schrifttum niedergelegten tierexperimen- 
tellen Erfahrungen, insbesondere auf die Anschauungen von Takeachi. 

Wurm (Wiesbaden). 


Beller, K., Der Nachweis des Typus bovinus bei Lupuserkran- 
kungen und anderen tuberkulösen Prozessen des Menschen. (Vet. 
Hyg. u. Tierseuchen-Inst. Univ. Gießen.) (Zbl. Bakter. I Orig. 148,118, 1941.) 
Bei 144 Lupuspatienten wurde Limal der Typus humanus und 29mal 

der Typus bovinus festgestellt. Der Typus bovinus ist somit in 20 % der 

Fälle der Erreger des Lupus. Mischinfektionen oder Superinfektionen der 

beiden Typen wurden auch dann nicht festgestellt, wenn dieselben Patienten 

in verschieden langen Zeitabständen mehrfach untersucht wurden. In einem 

Teil der Lupusfälle gelingt der Erregernachweis weder durch den Tier- noch 

durch den Kulturversuch. Der Tierversuch ist für den Erregernachweis bei 

Lupuserkrankungen unzulänglich, da ein Pathogenitätsverlust eintritt. Für 

die Typendifierenzierung ist nur der Kulturversuch geeignet. 

Randerath (Düsseldorf). 


Arold, K., und Lütgerath, Fr., Übergänge vom Schleimhautlupus 
zur Schleimhauttuberkulose. (Heilstätte Seltersberg Gießen a d. L.) 
(Beitr. Klin. Tbk. 97, 611, 1942.) 

Der Schleimhautlupus stellt nichts anderes dar als die besonders chronische 
und gutartige Form der hämatogenen Schleimhauttuberkulose. Beide Formen 
können ineinander übergehen oder aber gleichzeitig vorkommen. 

Schleussing (München-Eglfing). 
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Haeger, E., Die Entstehung des tuberkulösen Käses. I. Teil: Rück- 
blick und Umschau. (Forschungsanstalt f. Tuberk. Frankfurt a. M.) 
(Beitr. Klin. Tbk. 97, 559, 1942.) 

In allgemein gehaltenen Betrachtungen über Tuberkulose wird zu Fragen 
von Allergie, Konstitution, Disposition, Mischinfektion, Erregerpleomorphis- 
mus, Erregernachweis und Bedeutung tuberkulösen Käses für das Wachstum 
des Erregers Stellung genommen. Da dem tuberkulösen Käse ähnliche Pro- 
dukte auch bei der Syphilis und bei schnell wachsenden Geschwülsten vor- 
kommen, wäre nach Ansicht des Verf. zu erwägen, ob bei dieser Trias von ver- 
schiedenen Krankheiten schließlich nicht eine gemeinsame Ursache für das 
Zustandekommen des Käses verantwortlich zu machen ist. 

Schleussing (München-Eglfing). 

László, F., Pathologisch-anatomische Kasuistik. [Ungarisch.] (Közle- 
mények az összehasonlit6 élet és körtan köréből. 30, 297, 1942.) 
Besprechung einer sich an schwere Allgemeintuberkulose anschließenden 

Sehnentuberkulose im oberflächlichen Pfotenflexor bei einem Schwein, die 
von der angrenzenden Bursa auf die Sehne übergriff. — Besprechung einer 
sich an die generalisierte Tuberkulose eines 2jährigen Schweins anschließen- 
den Hauttuberkulose mit Elephantiasis der linken hinteren Pfote. — Lympho- 
sarkom eines 3jährigen Schweins, das von den peribronchialen Lymphknoten 
ausging und auf das Perikard und die linke Lungenspitze übergreifend in 
das Lumen der kranialen Hohlvene hineindrang. — Besprechung einiger 
seltener pathologisch-anatomischer Veränderungen bei verschiedenen Haus- 
tieren. L. v. Haranghy (Klausenburg). 


Brass, K., Akute allgemeine Miliartuberkulose nach Ausschabung 
eines graviden, tuberkulös erkrankten Uterus. (Zugleich ein 
Beitrag zur Pathogenese der Miliartuberkulose.) (Senckenb. 
Path. Inst. d. Univ. Frankfurt a. M.) (Frankf. Z. Path. 57, H. 2, 276, 
1942.) 

Bei einer 3ljährigen Frau entstand nach einer Schwangerschaftsunter- 
brechung wegen Blutungen im dritten Monat eine Miliartuberkulose. Es fand 
sich eine tuberkulöse Endometritis und Salpingitis. Mikroskopisch zeigten die 
Lymphbahnen und Venen des Myometriums, sowie die parametranen und 
subserösen Uterusvenen Thromben mit Organisationsvorgängen, die fast 
ausschließlich an der Oberfläche tuberkulöse Veränderungen aufwiesen. 
Daraus wird geschlossen, daß es sich um eine tuberkulöse Infektion primär 
blander Thromben handelt. Unter Berücksichtigung zweier ähnlicher Fälle 
(Walthard, Büngeler) wird zu der Weigertschen Lehre von der Entstehung 
der Miliartuberkulose und den Hübschmannschen Einwänden dagegen 
Stellung genommen. Während für manche Fälle der massive Bazilleneinbruch 
in die Blut- oder Lymphbahn nicht zu bezweifeln ist, ist für die hier in Frage 
stehenden Fälle den Wandtuberkeln der uterinen Venen ein sekundärer 
Charakter zuzuschreiben. Sie sind Folge einer Bacillämie, nicht aber deren 
Ursache. Die Fälle sprechen für die Bedeutung eines unspezifischen dispo- 
sitionellen Faktors, wie er in den frühen Schwangerschaftsmonaten vorhanden 
ist. Bei Verdacht auf tuberkulöse Endometritis eines graviden oder puerperalen 
Uterus sollte daher nicht die Ausschabung, sondern die Uterusexstirpation 
die Therapie der Wahl sein. v. G@ierke (Karlsruhe). 


Pap, G, Zur fluoreszenz mikroskopischen Darstellung von Tu- 
berkelbazillen im Gewebe. (Wien. klin. Wschr. Jg. 55, Nr 23, 450; 
5. 6. 42.) 
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Es wird eine Abwandlung der Hagemannschen Methode zur Darstellung 
von Tuberkelbazillen im Fluoreszenzmikroskop beschrieben, mit der es ge- 
lingt, Tuberkelbazillen als helleuchtende, gelbe Gebilde im polychrom fluo- 
chromierten Schnittpräparat darzustellen. Schwarze (Göttingen). 


Wurm, K., Zur Frage des Zusammenhangs der Lymphogranulo- 
matose und der Tuberkulose. (Verh. dtsch. Tbk.-Ges. 1941.) (Beitr. 
Klin. Tbk. 97, 409, 1942.) 

Ein ursächlicher Zusammenhang zwischen Tuberkelbazillus und Lympho- ` 
granulomatose besteht nicht, doch ließ sich durch sippenmäßige Erhebungen 
feststellen, daß in den Sippen der an Lymphogranulomatose Erkrankten 
Tuberkulose wesentlich häufiger vorkam als in Karzinomsippen. Nach 
Meinung des Verf. besteht der Zusammenhang zwischen Tuberkulose und 
Lymphogranulomatose darin, daß dieselbe Konstitution zur Tuberkulose 
wie zur Lymphogranulomatose veranlagt. Schleussing (München-Eglfing). 


Pfaff, W., Grundlagen und Ergebnisse meiner bisherigen Therapie- 
Forschung der Tuberkulose. (Verh. dtsch. Tbk.-Ges. 1941.) (Beitr. 
Klin. Tbk. 97, 388, 1942.) | 
Durch Fluoreszenz- und Farbstoffversuche konnte eindeutig der innige 

Konnex der durchströmten Blutgefäße mit den nekrotischen, verkästen 

oder ulzerierten Partien der tuberkulösen Herdbildung nachgewiesen werden. 

Intravenös zugeführtes Trypanblau und sonstige kolloide oder kolloid- 

gebundene Stoffe treffen bei ihrem Austritt aus Gefäßbahnen im Innern 

tuberkulöser Neubildungen auf eine fett- und lipoidreiche Masse. Weiterhin 

steht fest, daß der Sitz der Tuberkelbazillen bei der aktiven Tuberkulose im 

Einwirkungsbereich einer über die Blutbahn zur Anwendung gelangenden 

Therapie liegt. Schon eine mechanisch ausgelöste Herabsetzung der Herd- 

durchblutung (Kollapstherapie) kann entscheidende Wendungen im Krank- 

heitsgeschehen herbeiführen. Das Problem der tuberkulösen Käsebildung 
wird in den Mittelpunkt der Tuberkulosetherapieforschung gestellt und eine 

Klärung durch Heranziehen chemischer und physikalisch-chemischer Fach- 

kräfte gefordert. Schleussing (München-Eglfing). 


Postma-Sprenger, S. (Zürich), Über die Beziehungen zwischen Tuber- 
kulose und essentieller Hypertonie, Magenkarzinom und 
Diabetes mellitus. (Med. Diss. Zürich, 1939.) 

Es werden auf Grund des Sektionsmaterials des Züricher pathologischen 
Institutes aus den Jahren 1932 bis 1934 an Hand von Kleinstatistiken die 
Beziehungen zwischen Tuberkulose und essentieller Hypertonie, Magen- 
karzinom und Diabetes mellitus überprüft. Das Ergebnis dieser Zusammen- 
stellung ist folgendes: Unter 131 Fällen von essentieller Hypertonie finden 
sich nur 3 latent-aktive Tuberkulosen. Letale Tuberkulosen fehlen vollständig. 
Der Konstitutionstypus des essentiellen Hypertonikers scheint eine außer- 
ordentlich große natürliche Resistenz gegenüber der Lungentuberkulose 
zu besitzen. Von 145 Fällen von Magenkarzinom sind 13 mit aktiver, davon 
6 mit letaler Tuberkulose kombiniert. Der Prozentsatz der letalen Tuber- 
kulose ist relativ hoch, was wohl mit der Verschlechterung der Abwehrkräfte 
infolge der Karzinomerkrankung und der mit der speziellen Lokalisation zu- 
sammenhängenden schlechteren Nahrungsresorption und sekundären Anämie 
verknüpft sein dürfte. Im gesamten läßt sich aber keine Häufung aktiver 
Tuberkulose bei Magenkarzinom gegenüber dem Gesamtsektionsgut fest- 
stellen. Auf 101 Diabetesfälle finden sich 19 aktive, davon 8 letale Tuber- 
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kulosen. Es handelt sich fast ausschließlich um Lungentuberkulosen und 
unter diesen wieder vorwiegend um käsig-pneumonische Formen mit ka- 
vernösen Erweichungen und rasch letalem Verlauf (Pagel, Diabetische 
Phthisen). Besonders hohe Tuberkulosegefährdung zeigen jugendliche Dia- 
betiker, während der Altersdiabetes nur eine geringe Risikoerhöhung in bezug 
auf Tuberkulose bringt. Die Seltenheit hämatogener Tuberkuloseformen 
bei Diabetikern weist darauf hin, daß durch die diabetische Stoffwechsel- 
störung offenbar nicht einfach eine allgemeine Resistenzschwäche gegenüber 
der Tuberkulose geschaffen wird, sondern wahrscheinlich nur die Empfind- 
lichkeit für die exogenen Erst- und Superinfekte gesteigert wird. Die Zu- 
sammenstellung bestätigt ferner den Rückgang der Tuberkulosehäufigkeit 
bei Diabetes mellitus als Folge der neuen Behandlungsmethoden. 
Qg. B. Gruber (Göttingen). 


Mudrow, L., und Schultz, F., Vitamin B, und Leprainfektion der 
Ratte. (Med. u. Chemie 4, 394, 1942.) 


Es wurden Versuche bei B,-avitaminotischen Ratten gegen die Lepra- 
infektion mit dem säurefesten Myobakterium Stefanskyi angestellt. Dabei 
ergab sich, daß eine zusätzliche Leprainfektion bei aneurinfrei ernährten 
Ratten weder eine Veränderung der Lebensdauer noch eine Beeinflussung 
der für B,-Mangel charakteristischen Gewichtskurve hervorruft. Dagegen 
“ändert sich das klinische Bild der Rattenlepra. Das Wachstum der Lepra- 
knoten ist bei B,-avitammotischen Ratten gegenüber den normal ernährten 
Kontrollen erheblich verzögert, bei Überschwemmung des Organismus mit - 
Vitamin B, etwas gesteigert. Im Gegensatz dazu setzt die Generalisierung 
der Lepra bei den B,-frei ernährten Ratten schon viel früher und in größerem 
Umfang ein als bei den Gruppen mit normaler bzw. übermäßiger Versorgung 
mit Vitami B,. Bei reichlich mit Aneurin versorgten Ratten läuft mit der 
Generalisierung der Lepra eine Infektion mit einem pneumotropen Virus 
parallel. Dieses Zusammentreffen ist wahrscheinlich kein zufälliges. Vielleicht 
spielen Mischinfektionen auch bei der Generalisierung der menschlichen 
Lepra eine Rolle. Ob die beobachteten Effekte für Aneurin spezifisch sind 
oder ob sie als Ausdruck einer durch die Verschiebung der Vitaminbilanz 
veränderten Abwehrbereitschaft des Organismus aufzufassen sind, wird sich 
erst entscheiden, wenn Vergleichsversuche mit anderen Vitaminen vorliegen. 

H. Stefani (Göttingen). 


Büngeler, W., Die pathologische Anatomie der Lepra. Zur Frage 
der angeborenen Lepra. (Path. Inst. Sao Paulo, Brasilien.) (Virchows 
Arch. 308, 210, 1941.) 


Auf Grund von Beobachtungen an 300 Kindern von leprösen Eltern, 
ergänzt durch anatomische Intersuchungen an 60 Kindern, nimmt Verf. 
Stellung zur Frage der kongenitalen Lepra mit dem Ergebnis, daß eine 
intrauterine Übertragung der Lepra eine außerordentliche Seltenheit darstellt. 
In dem Material des Verf. konnte sich kein sicherer Fall von angeborener 
Lepra feststellen lassen. Die in der frühen Kindheit entstandene Lepra- 
infektion, die ‚Frühlepra‘‘ der Kinder lepröser Eltern nimmt einen besonders 
milden Verlauf unter dem Bild der tuberkuliden Lepra. Die Leprainfektion 
jenseits des 4. Lebensjahrs nimmt dagegen im allgemeinen einen bösartigen 
generalisierenden Verlauf. Diese Besonderheiten der Frühlepra seien ent- 
weder mit einer von den Eltern übertragenen spezifischen Resistenz oder mit 
besonders günstigen Reaktionsbedingungen bei der Infektion in frühem 
Kindesalter zu erklären. Wurm (Wiesbaden). 
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Craddock, St., Über die Benutzung des Penieillins zur Züchtung 

des Aknebazillus. [Englisch.] (Lancet 242, 558, 1942.) 

Bei Verwendung der doppelten Penicillinkonzentration, die normalerweise 
das Staphylokokkenwachstum verhindert, wurden 2 Arten von Aknebazillen 
gezüchtet, die durch verschiedene Antigene unterscheidbar waren. Der 
eine Typ wucherte breit, erhaben und war gelbbraun gefärbt. Auf Blut- 
agar zeigte er eine breite hämolytische Zone. Die einzelnen Bazillen waren 
dick, von unregelmäßiger Gestalt, oft keulenförmig. Der andere Typ wuchs 
in kleinen, flachen Kolonien. Die einzelnen Bazillen waren dünner und 
oft gebogen. Häufig fanden sich beide Typen gemeinsam vor. In 24 Fällen 
war nur Typ 2 allein vorhanden, während Typ 1 allein nicht beobachtet 
wurde. Bei schlaffen Eiterpusteln, die man oft bei Akne sieht, fand sich 
in der Regel nur Typ 2. Die Zuckerreaktionen waren nicht ganz konstant. 
In den meisten Fällen vergärten beide Typen Glukose, Saccharose und 
Glyzerin, während Typ l auch Maltose vergärte. Weiterhin wurden Kanin- 
chen mit beiden Typen immunisiert, und die Agglutinationsreaktionen dieser 
immunen Kaninchen wurden geprüft. Über das Ergebnis gibt eine genaue 
Tabelle im Original Auskunft. H. Stefani (Göttingen). 


Fleming, A., Die Prüfung der Penicillinwirkung in vitro. [Englisch.] 

(Lancet 242, 732, 1942.) 

Verf. gibt verschiedene Methoden an, die bakterienhemmende Wirkung 
des Penicillins zu prüfen. Soll die hemmende Wirkung verschiedener Peni- 
cillinkonzentrationen gegenüber einem Bakterienstamm festgestellt werden, 
so empfiehlt Verf. in der geeigneten Nährbodenplatte Löcher auszustanzen, 
die mit verschiedenen Penicillinnährbodengemischen ausgegossen werden. 
Soll dagegen eine Penicillinlösung gegenüber verschiedenen Bakterien ge- 
prüft werden, so wird der Penicillinnährboden am besten in Rinnen auf der 
Agarplatte ausgegossen. Als Testbakterium gegen das Penicillin empfiehlt 
Verf. bestimmte Stämme des Staphylococcus aureus. Das Wachstum der 
Stämme wird durch Säureproduktion angezeigt, deren Konzentration man 
mit Hilfe eines Farbindikators titrieren und bestimmen kann. 

H. Stefani (Göttingen). 


Mc. Clean, D., und Rogers, H. J., Die Frühdiagnose der Wundinfektion 
unter besonderer Berücksichtigung des Gasbrandes. (Lancet 
244, 360, 1943.) 

Es wird auf Grund von Fermentnachweisen eine Frühdiagnose des Gas- 
brandes versucht. Die Enzyme wurden im infizierten Muskel unmittelbar 
nach der Infektion und auch im Entzündungsödem, sobald sich ein solches 
genügend bildete, nachgewiesen. Es fand sich in der Regel Lezithinase und 
Hyaluronidase bei Infektion mit der Welch-Fränkelschen Bazillengruppe 
und dem Pararauschbrandbazillus vor; während diese beiden Ferment- 
bestimmungen bei Infektionen mit dem Novybazillus unbefriedigend waren. 
Die zum Nachweis dieser Enzyme erforderlichen Methoden, die teilweise 
auch als Schnellmethoden unter Feldbedingungen ausgearbeitet sind, sind 


in allen Einzelheiten mit den Fehlerquellen im Original nachzulesen. 
H. Stefani (Göttingen). 


Grießmann, H., Über Gasödemerkrankungen. (Aus einem Feldlazarett.) 
(Dtsch. Mil.arzt 1942, Nr 5, 296.) 


18 Gasödemerkrankungen wurden mit totalen Muskelentfernungen be- 
handelt und in vielen Fällen Amputation erspart. M.Nordmann (Hannover). 
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Gohrbrandt, E., und Habelmann, G., Die Bedeutung des zugrunde- 
gehenden körpereigenen Eiweißes bei den Gasödemen. (III. Chir. 
Univ.klinik Berlin.) (Zbl. Chir. 1942, 1878.) 

Verf. glaubt auf Grund von Versuchen den sicheren Beweis erbracht zu 
haben, daß bei einer nicht tödlichen Gabe des Toxins des Fraenckelschen 
Bazillus das Hinzutreten einer rein sterilen Gewebsschädigung durch Re- 
sorption des zugrunde gehenden Eiweißes den Tod hervorzurufen imstande 
ist. Da die Bezeichnung Toxine für alle die von Bakterien abgesonderten 
Giftstoffe reserviert ist, wird vorgeschlagen, diese schädigenden Stoffe, die 
Abfallprodukte zugrunde gehenden Körpereiweißes sind, als Noxine zu 
benennen. i Froboese (Berlin-Spandau). 


Griessmann, H., Die Gasödemerkrankung. (Med. Welt 17, Nr 5, 93, 

1943.) 

Als Erreger der Gasödemerkrankung kommen folgende Bazillen in Frage: 
Bacillus perfringeus (Welch-Fränkel), der Bacillus oedemalicus oder Novy- 
scher Bazillus, der Pararauschbrandbazillus und der Bacillus histolyticus. 
Der Fränkelsche Gasbrandbazillus findet sich in jeder Erdprobe und als 
ständiger Dickdarmbewohner. Die Gasödemerreger bilden 2 Gifte, das Hämo- 
lyse verursachende Hämotoxin und das Ödem und Nekrose erzeugende Zeta- 
toxin. Wunden, bei denen sich anaerobe Bedingungen finden, sind für den 
Ausbruch einer Gasödemerkrankung gefährdet. Beschreibung eines Falles 
: von Gasödem im Anschluß an eine Dickdarmoperation. Im Frieden wurde 
Gasödem nach intramuskulären und subkutanen Injektionen von Medi- 
kamenten beobachtet, im Kriege tritt es besonders bei ausgedehnten Zer- 
störungen der Muskulatur durch Granatsplitter- und Minenverletzungen auf. 
Begünstigend wirkt Verletzung der Hauptschlagader an den Extremitäten 
oder ein zu langes Liegen einer Abschnürbinde, ferner Schwächung des 
Gesamtorganismus durch Blutverlust, Schock, langen Transport. Auch die 
„Tuhende Infektion‘ spielt eine Rolle. Die Gasödemerkrankung ist eine 
Erkrankung der Muskulatur. Die Muskelfaser ist häufig ein zumindest vor- 
übergehendes Hindernis für die weitere Ausbreitung des Gasödems. Neben 
einer Bazillämie entsteht als den Organismus am meisten bedrohende Kompli- 
kation die Intoxikation durch Resorption der erwähnten Zeta- und Hämo- 
toxine. Die Diagnose muß klinisch, sie kann auch bakteriologisch, histologisch 
und röntgendiagnostisch gestellt werden, letztere zumal, wenn sich schon 
Gas gebildet hat. Auch der Geruch eines Gasödemkranken ist ganz charakte- 
ristisch. Für die Behandlung des Gasödems kommt neben chirurgischer 
Therapie die Verabfolgung von Serum und die Behandlung mit Sulfonamiden 
in Betracht. Die exakte chirurgische Wundversorgung ist die wichtigste pro- 
phylaktische Maßnahme zur Verhütung des Gasödems. Ist aber ein Gas- 
ödem ausgebrochen, steht die chirurgische Therapie an erster Stelle, wenn 
auch die Erfolge der Sulfonamidtherapie viel zu versprechen scheinen. 

R. Hasche-Klünder (Göttingen). 
Dormanns, E., Über das Gasödem der Kriegswunden. (Zbl. Chir. 

1942, 610.) 

Symptomatologie und Therapie. Mitteilung mehrerer Fälle. Viele Einzel- 
heiten, zusammenhängend nicht referierbar. Froboese (Berlin-Spandau). 


Nviredy, I., Ein Beitragzur pathologischen Anatomie vom Schweine- 
gasbrand. [Ungarisch.] (Allatorvosi Lapok 66, 1, 1943.) 
Besprechung einer Gasbranderkrankung bei einem Frischling. Die die 
gastrischen Formen kennzeichnende gummiartige Verdickung und die serös- 
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hämorrhagische Infiltration war nicht nur am Magen, sondern auch am 
Coecum und einem 15 cm langen Teil des Colon ascendens zu beobachten. 
Die anderen Organe waren frei. Aus der Darmwand konnte der Bac. oedematis 
maligni gezüchtet werden. L. v. Haranghy (Klausenburg). 


Mutsch, N., Influenzameningitis durch den Pfeifferschen Ba- 

zillus. [Englisch.] (Lancet v. 20. 12. 41.) 

Diese Krankheit kommt bei kleinen Kindern vor. Sie ist nicht sebr häufig, 
in England scheint sie seltener zu sein als in Amerika. Klinisch bietet sie 
das Bild einer suppurativen Entzündung, wobei mitunter die Eitermassen 
in einzelnen Flecken und Klumpen angehäuft sind. Dabei ist eine Bakteri- 
ämie stets vorhanden. Ohne bakteriologische Prüfung ist die Diagnose nicht 
zu machen. Prognose sehr übel. Sulphonamide scheinen hier nicht recht 
anzugreifen. [Vgl. dagegen die Arbeit von N. M. Jacoby über denselben 
Gegenstand in derselben Nummer der Lancet, welche über einen Fall er- 
folgreich chemotherapeutisch (Sulphapyridin) behandelter Influenzameningitis 
berichtet.] de, B. Gruber (Göttingen). 


Andrewes, C. H., Glover, R. E., Hudson, N. P., Lusch, D., und Stuart-Harris, 
C. H., Influenza in England 1940—41. [Englisch.] (Lancet Nr 6162, 
v. 4. 10. 1941, S. 387.) 

Während man aus den Atemwegen von Influenzapatienten der frühen 
Monate des Jahres 1940 kein ‚„Influenza-A-Virus‘‘ züchten konnte, boten 
Infiuenzafälle der Monate Januar und Februar 1941 das A-Virus dar. Nähere 
Beschreibung der Eigenschaften des Erregers. Ge, B. Gruber (Göttingen). 


Harold, J. T., Pfeiffer-Bazillenmeningitis. [Englisch.] (Lancet Nr 6159 
v. 13. 9. 42, S. 308.) | 
Beobachtung an einem 59jährigen Manne. Züchtung des Bac. haemophilus 
influencae gelang aus dem Liquor auf Blutagar. Nach 23 Tagen Wieder- 
herstellung. @g. B. Gruber (Göttingen). 


Lilleengen, K., Listerellose beim Auerhahn. (Mitteilungen d. schwed. 
Jägerbundes Nr 5.) | 
Zusammenfassung. 

Listerella monocytogenes ist eine vorher unbekannte Bakterie, die während 
der letzten 15 Jahre als Krankheitsursache bei Säugetieren, Hühnern und dem 
Menschen beschrieben wurde. In der Literatur wird allgemein angegeben, 
daß die Bakterie zum ersten Male 1926 von den Engländern Murray, Webb 
und Swann bei einer Krankheit bei Kaninchen und Meerschweinchen nach- 
gewiesen wurde, die sich durch Nekrosen in der Leber und vor allem durch 
eine ausgeprägte Monozytose im zirkulierenden Blut kennzeichnete. Die 
englischen Forscher schlugen daher Bacterium monocytogenes als geeignete 
Bezeichnung für den isolierten Mikroorganismus vor. Ein Jahr später fand 
Pirie eine ähnliche Bakterie bei einer Krankheit der Wüstenmaus (Tatera 
lobengulae) in Südafrika. Bei den angegriffenen Tieren fanden sich regel- 
mäßig Lebernekrosen, weshalb Pirie die Bakterie Listerella hepatolytica 
nannte. Es zeigte sich jedoch bald, daß Listerella hepatolytica und Bacterium 
monocytogenes identische Bakterien waren. Als gemeinsame Bezeichnung 
für diese wurde Listerella monocytogenes vorgeschlagen, die dann allgemein 
angenommen wurde. 

1940 weisen jedoch Nyfeldt und Momberg-Jörgensen darauf hin, daß 
man die erste Beschreibung von Listerella zeitlich weiter zurück zu suchen 
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habe. Schon 1911 wies nämlich der schwedische Forscher Hülphers bei einer 
durch Lebernekrosen charakterisierten Krankheit bei Kaninchen eine Bak- 
terie nach, die ihnen mit Listerella monocytogenes übereinzustimmen schien, 
Hülphers, der die Bakterie vorher nicht beschrieben gefunden hatte, nannte 
dieselbe Bacillus hepatis. 

Durch Vergleich der von Hülphers gelieferten Beschreibung von Bacillus 
hepatis mit den verschiedenen in der Literatur beschriebenen Listerella- 
stämmen ist Verf. ebenfalls zu der Auffassung gekommen, daß es sich um 
identische oder sehr nahe miteinander verwandte Bakterien handeln müsse. 

In einer verendeten Auerhenne wurden bei der Sektion zahlreiche kleine 
Nekrosen in den Blinddärmen, Milztumor und helle, graue Farbe der Leber 
nachgewiesen. Bei der mikroskopischen Untersuchung der Leber wurde 
außer herdförmiger, einfacher Verfettung der Leberzellen eine Reihe intra- 
lobulärer, unregelmäßiger, durch Hämalaun oder Hämatoxylin blaugefärbter 
Herde wahrgenommen. In gramgefärbten Schnitten stellten die Herde große 
Anhäufungen grampositiver Stäbchen in den stark dilatierten Kapillaren 
dar. Die angrenzenden Leberzellen zeigten keine sicheren degenerativen 
Veränderungen. Die grampositiven Stäbchen fanden sich in ziemlich großen 
Mengen in Ausstrichen von Leber und Herzblut wieder. Bei der Züchtung 
mit Material aus Leber und Herzblut auf serumhaltigem Substrat trat 
schnelles und reichliches Wachstum eines kurzen grampositiven, beweglichen 
Stäbchens auf, das in seinen morphologischen, kulturellen und biochemischen 
Eigenschaften mit Listerella monocytogenes übereinstimmte. Es erwies sich, 
daß die Bakterie auch das Vermögen besaß, Monozytose bei infizierten Tieren 
hervorzurufen. Qg. B. Gruber (Göttingen). 


Traub, E., Über eine mit Listerella-ähnlichen Bakterien ver- 
gesellschaftete Meningo-Enzephalomyelitis bei Kaninchen. 
(Vet.-hyg. Inst. Univ. Gießen.) (Zbl. Bakter. I Orig. 149, 38, 1942.) 
Verf. beschreibt eine seuchenhafte ‚Meningoenzephalomyelitis purulenta“ 

der Angorakaninchen, die besonders im Hirnstamm lokalisiert ist, aber auch 

auf das Kleinhirn und das Halsmark übergreifen kann. Der Krankheits- 
verlauf ist subakut oder chronisch. Die klinischen Symptome bestehen in 

Schiefhaltung des Kopfes, Gleichgewichtsstörungen und Rollbewegungen 

um die Längsachse des Tierkörpers. In 7 von 9 untersuchten Kaninchen- 

gehirnen wurde ein Bakterium nachgewiesen, das den in mehreren außer- 
europäischen Ländern und vor kurzem auch in Deutschland bei verschiedenen 

Tierarten nachgewiesenen Listerellastämmen ähnlich ist. Der Infektions- 

modus ist noch unbekannt. Verf. ist jedoch der Ansicht, daß die Gehirn- 

infektion otogen entsteht. Pathologisch-anatomisch sind makroskopische 

Veränderungen weder am Zentralnervensystem noch an den übrigen inneren 

Organen feststellbar. Dagegen finden sich regelmäßig im Hirnstamm, manch- 

mal auch in den basalen Teilen des Kleinhirnes und im Halsmark mächtige 

vaskuläre und perivaskuläre Infiltrate, die vorwiegend aus Rundzellen, zum 
kleineren Teil aus gelapptkernigen Leukozyten bestehen. Daneben finden 
sich unabhängig von den Gefäßen multiple kleinere oder größere Infiltrate, 
die aus den gleichen Zellen bestehen, aber wesentlich mehr polymorph- 
kernige Leukozyten enthalten. Die Infiltrate haben manchmal ein nekrotisches 

Zentrum. In älteren Herden finden sich um das nekrotische Zentrum herum 

Zellen, die an epitheloide Zellen erinnern. Riesenzellen fehlen. In der Peri- 

pherie folgt dann ein aus Leukozyten und Rundzellen bestehender Wall, 

in dem sich gewucherte Gliazellen befinden. Auch bei älteren Herden fehlt 
eine ausgesprochene Kapselbildung. Es lassen sich höchstens Andeutungen 
Zentralblatt f. Allg. Pathol. Bd. 82 18 
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einer solchen in der Form eines Netzwerkes von Fibroblasten und von Fasern 
erkennen, die sich nach van Gieson färben lassen. Im Bereiche der betroffenen 
Gehirnabschnitte besteht eine mehr oder weniger starke Meningitis, an der 
dieselben Zellen beteiligt sind, die auch die Infiltrate in der Hirnsubstanz 
bilden. Auffällig ist eine entweder ausschließliche oder doch sehr stark über- 
wiegende Einseitigkeit der Veränderungen im Hirnstamm. Die schwersten 
Veränderungen finden sich in der Gegend der Hirnnervenkerne. Im Halsmark 
ist die unmittelbare Umgebung des Zentralkanals vorwiegend betroffen. 
Alle übrigen Organe zeigen auch mikroskopisch keine Veränderungen. 
Randerath (Düsseldorf). 


Jepsen, A., Ein Fall von Listerellainfektion beim Lamm. [Eng- 
lisch.] (Hyg. bakt. Labor. Veter. u. Agrikulturinst. Kopenhagen.) (Acta 
path. scand. [Kopenh.] 19, 3, 1942.) 

Sektionsbefund bei einem 10 Tage alten Lamm. Die Leber war von kleinen 
Gewebsnekrosen ganz durchsetzt, die Milz etwas vergrößert. Sonst keine 
Organveränderungen. Blutkulturen ergaben eine Infektion mit der gram- 
positiven Listerella monocytogenes, die sich auch für Kaninchen, Meer- 
schweinchen und weiße Mäuse recht pathogen erwies. W. Fischer (Rostock). 


Husser, F., Über Veränderungen des Coli-Antagonismus bei 
Krebskranken. (Hyg. Inst. Med. Akad. Düsseldorf.) (Z. Immun.forschg 
102, 120, 1942.) | 
Als „Coli-Antagonismus‘ wird nach Nissle die Fähigkeit eines Coli-Stammes 

verstanden, in Mischkulturen Typhusbazillen zu verdrängen. Im Durch- 

schnitt ist diese antagonistische Fähigkeit der Coli-Stämme bei Krebskranken 

herabgesetzt. Für den Einzelfall lassen sich aus einem derartigen Verhalten 

der Darmflora jedoch keine diagnostisch verwertbaren Schlüsse ziehen. 
Apitz (Berlin). 

Lieb, F., Über Aminosäure-spaltende Fermente des Bacterium 
coli. (Hyg. Inst. Univ. Graz.) (Zbl. Bakter. I Orig. 147, 446, 1941.) 
Verf. untersuchte den Aminosäurestoffwechsel des Bacterium coli. Durch 

Desmoenzyme sind spaltbar Asparagin, dl-Alanin und Zystein, nicht spaltbar 
sind Glykokoll-, d-Valin, 1-Valin, d-Alanin und Tyrosin. Die Asparagin- 
spaltung ließ sich bei den verschiedenen Colistämmen am häufigsten fest- 
stellen. Weniger häufig wurden Zystein und Alanin gespalten. Die Wirksam- 
keit der Fermente geht in stark saurer Lösung verloren, sie ist in schwach- 
saurer bis schwach alkalischer Lösung vorhanden. Randerath (Düsseldorf). 


Grant, A., und Barwall, C., Chronische Melioidosis. [Englisch.] (Lancet 

244, 199, 1942.) 

Die Melioidosis, auch falscher Rotz genannt, ist eine tropische Infektions- 
krankheit, die in Ostasien, und zwar in Indien besonders in Rangun, auf der 
malayischen Halbinsel, auf Ceylon und in Cochinchina angetroffen wird. 
Sie wird durch Nagetiere, insbesondere Ratten übertragen. Es lassen sich 
verschiedene Verlaufsarten ‚und zwar eine akute sowie eine chronische Form 
unterscheiden. Das Krankheitsbild ist sehr abwechslungsreich und nicht 
charakteristisch. Beim akuten Verlauf kann es der Pest, Cholera, Typhus, 
Amöbenhepatitis, Pyelonephritis oder Bronchopneumonie ähneln und geht 
innerhalb 3 Wochen tödlich aus. Die chronische Form, bei der sich meist 
arthritische Symptome zeigen und die an Tuberkulose, Lues oder Osteo- 
myelitis erinnert, ist gutartig. Nur ganz wenige Beobachtungen sind darüber 
bisher mitgeteilt worden. Bei diesem neuen Vorkommnis handelt es sich um 
einen Soldaten, der 1938 in Penang lag und nach England zurückkehrte. 


I. Do o 


Er hatte sich auch mit einer Gonorrhoe infiziert, so daß die arthritischen 
Erscheinungen, die im Mai 1938 und im August 1940 auftraten, auf diese 
zurückgeführt wurden. Im Juli 1941 erkrankte dieser Patient unter dem 
Bild einer akuten Bronchopneumonie, die wirksam mit Sulfapyridin behandelt 
wurde. Eine gleichzeitig auftretende erneute Arthritis sprach dagegen auf 
die Sulfonamidbehandlung nicht an. Klinisch war die Blutsenkungsgeschwin- 
digkeit mit 56 mm/Stde. erhöht. Es trat dann noch ein intermittierendes 
Fieber auf. Die Komplementreaktion auf Gonokokken war und blieb negativ. 
Die Krankheit wurde als Melioidosis allein durch den Tierversuch und durch 
Bakterienkulturversuche diagnostiziert. Mäuse und Meerschweinchen gingen 
bei Blutübertragung unter den bei der Melioidosis bekannten Veränderungen 
zugrunde. In der Bakterienkultur wurde auch der für die Melioidosis typische 
Bazillus: Pfeifferella Whitmori gefunden. H. Stefani (Göttingen). 


Patterson, W. H., Paratyphus B-Meningitis. [Englisch.] (Lancet 242, 

678, 1942.) 

Die Hirnhautentzündungen, die durch Paratyphus B hervorgerufen werden, 
gehören zu den größten Seltenheiten. Die Kasuistik von 7 Fällen, die Verf. 
im Schrifttum fand, wird um 2 Beobachtungen vermehrt. Beide Patienten, 
von denen der eine ein 8jähriger Knabe, das andere ein 5 Monate altes Mädchen 
war, genasen unter der Behandlung von Sulfapyridin und Sulfathiazol. 

H. Stefani (Göttingen). 
Davies, Cooper und Fleming, Ausbruch einer Paratyphus-B-Epidemie 
in Bristol. Mit Bericht über die Aufklärung von Epidemien 
durch infizierte Nahrungsmittel von Gould und Williams. 

[Englisch.] (Lancet 31. 1. 42, S. 129.) 

Die Epidemie, die mehr als 200 Fälle umfaßte, war zurückzuführen auf 
den Genuß künstlicher Sahne, die von einem Bazillenträger infiziert war. 
Die beste Methode, bakteriologisch einer Paratyphus-B-Epidemie beizu- 
kommen, sei die Untersuchung der Fäzes. Qg. B. Gruber (Göttingen). 


Hewen, T. F., Ein tödlicher Fall von Paratyphus-B-Infektion. 

[Englisch.] (Lancet 31. 1. 42, S. 132.) 

Die Patientin, 37 Jahre alt, starb am 23. Tag. In der Leber fanden sich 
Herdnekrosen. Die Räume des Blutgefäßnetzes an diesen Orten waren 
blockiert von Makrophagen. Paratyphusbazillen lagen zwischen den Leber- 
zellen; sie attachieren das Leberparenchym nicht direkt. 

Gg. B. Gruber (Göttingen). 
Holt, Vaughan und Wright, Bakteriologie einer Paratyphusepidemie 

in Liverpool. [Englisch.] (Lancet v. 31. 1. 42, S. 133.) 

Von 466 Fällen konnten 96 durch Stuhluntersuchung gesichert werden. Es 
empfiehlt sich, den Bäckereien, die ihre Waren mit künstlicher Sahne ver- 
setzen, ein aufmerksames Auge bei Aufspürung der Seuchenverbreitung zu- 
zuwenden. Gg. B. Gruber (Göttingen). 


Habs und Bader, Paratyphus C. (Bericht üb. d. 2. Arbeitstagg Ost d. 

berat. Fachärzte. Mil.ärztl. Akademie, Berlin 1942, S. 100 u. 101.) 

(Vgl. klin. Wschr. 1943!) Als Paratyphus C werden typhös verlaufende 
Erkrankungen bezeichnet, die durch Bakterien aus der Suipestifergruppe 
hervorgerufen werden. Der Paratyphus C wurde während des Welt- 
krieges auf dem Balkan und im Nahen Osten, in den Nachkriegsjahren 
in Rußland beobachtet. Während des jetzigen Krieges ist er auf dem 
Balkan nachgewiesen worden. Die Erkrankung pflegt plötzlich mit Fieber 
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einzusetzen, das in eine Kontinua von nur einigen Tagen bis zu zwei Wochen 
Dauer übergeht, um dann Iytisch abzufallen. Während der Kontinua wird 
eine Bradykardie beobachtet. Roseolen fehlen im allgemeinen; ein Milztumor 
ist stets nachweisbar. Der Magen-Darmkanal ist an der Erkrankung nicht 
wesentlich beteiligt. Fast regelmäßig ist eine Bronchitis vorhanden, die zu 
Bronchopneumonie führen kann. Diagnostisch wichtig ist eine Leukopenie. 
Die Diazoprobe im Urin kann positiv ausfallen. Die Blutsenkungsreaktion 
ist verhältnismäßig stark beschleunigt. Die Erreger sind leicht im Blut nach- 
weisbar, werden aber nur ausnahmsweise im Stuhl gefunden. Der ParatyphusC 
kann als selbständiges Krankheitsbild auftreten. Er wird aber vorwiegend 
als Komplikation von Malaria, Rückfallfieber, Ruhr und anderen Infektions- 
krankheiten beobachtet. Als Erreger des Paratyphus C ist der Typ Orient 
(Salmonella paratyphi C) und der Typ Suipestifer Kunzendorf (Salmonella 
cholerae suis var. Kunzendorf) nachgewiesen worden. Es ist damit zu rechnen, 
daß auch der Typ Amerika (Salmonella cholerae suis) als Erreger in Betracht 
kommt. Die Übertragung des Paratyphus C ist noch nicht geklärt. Suipestifer- 
bakterien, und zwar am häufigsten der Kunzendorftyp, können außer typhösen 
Erkrankungen auch akute Gastroenteriden hervorrufen, die nach dem Genuß 
infizierter tierischer Nahrungsmittel auftreten und zu Massenerkrankungen 
führen können. Suipestiferbakterien werden schließlich ebenso wie andere 
Bakterien aus der Paratyphus-Enteritisgruppe als Erreger eitriger Ent- 
zündungen und akut-septischer Erkrankungen gefunden, die vorwiegend im 
Verlauf anderer Infektionskrankheiten auftreten. Als Paratyphus C sind nur 
die typhös verlaufenden Erkrankungen zu bezeichnen. 

| Gg. B. Gruber (Göttingen). 
Riethmüller-Fahrbach, M., Mutation bei Paratyphus B-, Shiga- 

Kruse-, Flexner- und Y-Ruhrbakterien durch Sorbose. (Hyg. 

Inst. Univ. Köln.) (Zbl. Bakter. I Orig. 147, 438, 1941.) 

Verf. faßt die Ergebnisse seiner Untersuchungen wie folgt zusammen: 

1. Typhus-, Gärtner-, Breslau-Bakterien und die Bakterien der Paratyphus- 
C-Gruppe greifen Sorbose nicht an. — 2. Paratyphus-B-Baliterien spalten 
Sorbose durchschnittlich nach 10 bis 12 Tagen, spätestens aber nach 18 Tagen. 
Bei 170 untersuchten Stämmen gab es keine Ausnahme. — 3. Nach noch- 
maligem Einimpfen der Paratyphus-B-Bakterien, die Sorbose schon ge- 
spalten haben, in Sorbose-Gärröhrchen auch unter Zwischenschaltung einer 
Endoplatte, zerlegten diese Sorbose jetzt in 24 bis 48 Stunden in Säure und 
Gas. Diese Erscheinung der schnelleren Vergärung der Sorbose erhielt sich 
bei Aufbewahrung auf sorbosefreiem Schrägagar, wie bisher nachgeprüft, 
bis zu einem und einem halben Jahr. — 4. Paratyphus-B-Bakterien bilden 
nach etwa 6 Tagen auf Sorbose-Endoagar Tochterkolonien, sog. ‚‚Knöpfe“, 
unter Rotfärbung der Kolonien, besonders aber der Knöpfe. Die Rotfärbung 
entsteht durch die Säurebildung aus Sorbose. Impft man von den Knöpfen 
in Sorbose-Gärröhrchen, so wird die Sorbose schon in 24—48 Stunden vergäft. 
Die Fähigkeit zur Bildung von Tochterkolonien läßt sich weiterzüchten, 
wenn man von „unmutierten‘ Stellen abimpft. Durch vorsichtige Abimpfung 
nur der Knöpfe lassen sich keine Tochterkolonien mehr erzielen. — 5. Typhus-, 
Gärtner-, Breslau- und Paratyphus-C-Bakterien wachsen auf Sorbose- 
Endoagar glatt, ohne Zeichen einer Mutation. — 6. Die Ruhrtypen Flexner, 
Y- und Shiga-Kruse (ein Stamm) bilden aus Sorbose nach 5 bis 8 Tagen 
Säure. — 7. Bei zweiter Einimpfung in Sorbose-Gärröhrchen spalten die 
Ruhrtypen Flexner, Y- und Shiga-Kruse die Sorbose in einem Tag. Diese 
schnellere Spaltung erhielt sich bis zu einem Jahr, scheint dann aber all 
mählich wieder verloren zu gehen. — 8. Kruse-Sonne-Bakterien und Bakterien 
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des Typus Schmitz (ein Stamm) gegenüber verhält sich die Sorbose resistent. 
— 9. Flexner-, Y- und Shiga-Kruse-Bakterien bilden nach etwa 5 Tagen 
auf Sorbose-Endoagar Knöpfe, die sich im übrigen wie die Sorboseknöpfe 
der Paratyphus-B-Bakterien verhalten. — 10. Paratyphus-B-Bakterien und 
Flexner-, Y- und Shiga-Kruse-Bakterien, die Sorbose schon in einem Tage 
vergären können, bilden auf Sorbose-Endoagar keine Knöpfe mehr. — 11. Die 
Spaltung der Sorbose in Säure und Gas durch Paratyphus-B-Bakterien und 
in Säure durch Flexner-, Y- und Shiga-Kruse-Bakterien und die Ausbildung 
von Tochterkolonien auf Sorbose-Endoagar durch diese Bakterien sind 
scharfe, differentialdiagnostische Merkmale. Randerath (Düsseldorf). 


Seiffert, G., Zur Verbesserung der bakteriologischen Ruhrdiagnose. 
(Hyg. Untersuchungsstelle Wehrkreis XIII.) (Zbl. Bakter. I Orig. 148, 
305, 1942.) 

Verf. beschreibt Technik und Zusammensetzung eines Gallezitratnähr- 
bodens, der sich besonders gut zum Nachweis von Ruhrbazillen eignet und 
bei vergleichenden Stuhluntersuchungen im laufenden Betrieb gegenüber 
dem Endoagar wesentlich vermehrte positive Resultate ergibt. 

Randerath (Düsseldorf). 


Roelcke, K., Zur Pathogenese der Kruse-Sonne-(E-)Ruhr. (Hyg. 

Inst. Univ. Heidelberg.) (Zbl. Bakter. I Orig. 148, 179, 1942.) 

Anläßhch einer Laboratoriumsinfektion mit Rundformkeimen der E-Ruhr 
wurden an zwei Personen mehrere Infektionsversuche mit einer frischen 
Kultur der Flachform desselben Stammes ausgeführt. Die Versuche beweisen 
erneut die schon früher wahrscheinlich gemachte Apathogenität der Flach- 
form. Die Keime der Rundform sind als die eigentliche Ursache der Kruse- 
Sonne-Ruhr zu bezeichnen. Die Bazillen der Flachform besitzen jedoch 
insofern eine pathogenetische Bedeutung, als ihre Umwandlung in die patho- 
gene Rundform möglich ist. Randerath (Düsseldorf). 


Hoff, F. (Graz), Beobachtungen bei der Ruhr in Sowjetrußland 

1941. (Münch. med. Wschr. 1942, H. 50.) 

Als Ergänzung zu den Beobachtungen der Feldzüge in Polen und Rußland 
wurde festgestellt, daß die in Frage kommenden Erkrankungen des Jahres 
1941 im wesentlichen durch den Flexnerbazillus verursacht wurden. Daher 
betrug auch der Prozentsatz an tödlichen Erkrankungen nur etwa ein Zehntel 
der damaligen Prozentzahl. Auch bei der Flexnerruhr kamen schwere toxische . 
Krankheitsbilder zur Beobachtung. Komplikationen mit Rheumatismus, 
Konjunktivitis, Urethritis wurden beobachtet, nicht selten auch Polyneuritis. 
Oft verlief die Erkrankung leicht, kaum erkennbar. Die Seuche wird unheil- 
voll beeinflußt durch interkurrente Verdauungsstörungen und Abkühlungen 
bzw. Erkältungen. Allgemeinhygienische Maßnahmen erscheinen wirksamer 
als die Schutzimpfung. Klinisch wurden oft zerebrale Symptome zu Beginn 
beobachtet bis zu apoplektiformen zentralen Lähmungen (Fazialis, Hypo- 
glossuslähmungen, Hemiplegie). Als Erklärung wird an Durchblutungs- 
störungen gedacht. Die Kreislaufstörungen bei Ruhr führten häufig zu 
Thrombosen, einmal mit Lungenembolie, einmal zu Fußgangrän. Als allergisch 
zu deutende Nachkrankheiten, die unter Mitwirkung zentralnervöser Regu- 
lationen ablaufen fanden sich Nachfieber, anfallsweise Kopfschmerzen, 
Meningismus, gesteigerter Liquordruck, Hypertonien, Tachykardien und 
vasomotorische Anfälle u. ä. Als zentralnervös bedingte Nachkrankheiten 
werden krisenartige Störungen im Wasser und Salzhaushalt gedeutet. Hin- 
sichtlich der Austrocknung ist zu sagen, daß sowohl Wasserretention, wie 
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Austrocknung vorkommen können. Kochsalzverluste führen zu hypochlorämi- 
schen Zuständen. Bezeichnenderweise wurde ein günstiger Einfluß der Ruhr 
auf Hirnverletzte besonders auf Prolapse beobachtet. Beim Auftreten von 
Ödemen besteht eine enge Verwandtschaft mit den Hungerödemen (Hunger- 
-ödem durch Resorptionsstörungen). Zum Teil spielt auch Vitamin B,-Mangel 
eine Rolle, vielleicht auch bei der Polyneuritis. Die seltenen Herztodesfälle 
bei Ruhr sind vielleicht ähnlich wie bei Hungerödem und Beri-Beri auf den 
Vitamin-B,-Mangel zurückzuführen. Verstärkte Pigmentierung deutet auf 
C-Mangel, auch Pellagra und sprueartige Zustände kamen vor. Ähnlich wird 
starkes Hautjucken erklärt. Bildung idiomuskulärer Wülste bei Beklopfen 
spricht mit starker Kreatinurie für Störungen des Muskelstoffwechsels. 
Krauspe (Königsberg). 
Letterer, Bazillenruhr. Unklare und strittige Fragen der Patho- 

genese. (l. Arbeitstagg Ost d. berat. Fachärzte am 18. u. 19. 5. 42 i. d. 

Mil.ärztl. Akademie, Berlin, S. 70.) 

Betrachtet man das Problem der Ruhr-Pathogenese primär anatomisch, 
so bleibt der regelmäßig aszendierende Charakter der Darmveränderungen 
sehr auffallend. Es ist dies nicht einfach mit der Vorstellung einer Schädigung 
der Schleimhaut durch Giftausscheidung zu verneinen, denn diese sollte 
wohl als ein diffuser, gleichmäßiger Vorgang verlaufen. Hier müssen also 
auch lokale Momente eine Rolle spielen; etwa Motilitätsverlangsamung an 
den Kurvaturstellen, wodurch dort verstärkte Gifteinwirkung möglich wäre. 
Würde man also annehmen, daß die Ruhrerreger, die auf oralem Weg in den 
Dünndarm gelangt sind, sich dort vermehren, um im Dickdarm unter dem 
Einfluß der dort herrschenden Bakterienflora (Coli), der Bakteriophagen und 
des geänderten Säftechemismus abzusterben, so kann der Entstehungs- 
mechanismus der anatomischen Schäden auch in einer lokalen Einwirkung 
"des Giftes seine Erklärung finden, ohne daß der Giftresorptions- und Ex- 
kretionsvorgang als eine dann zusätzliche Erscheinung bestritten zu werden 
brauchte. Die fortschreitende Eindickung des Darminhaltes und eine gewisse 
Motilitätsabnahme gegen das Sigma und das Rektum hin würden die ver- 
stärkte Gifteinwirkung nach unten verständlich machen. Will man diese 
Fragen klären, so müßte entscheidender Wert auf die Dünndarmverhältnisse 
gelegt werden. Nach Dörrschen Untersuchungen wäre man berechtigt, an- 
zunehmen, daß der Shiga-Bazillus im Dünndarm zwar Toxin produzieren 
könnte, die Schleimhaut dafür aber infolge eines giftbindenden Prinzips un- 
empfindlich ist. Durch die Galle wird kein Gift wieder ausgeschieden. Auch 
das hat Dörr nachgewiesen. Im Dickdarm aber summieren sich dann direkte 
und indirekte Giftwirkung. Das Endotoxin käme erst im Dickdarm mit den 
absterbenden Erregern zur eigentlichen toxischen Wirkung, und die Schwere 
der allgemeinen Krankheitssymptome dürfte eine Funktion der Menge der 
absterbenden Erreger und einer mehr oder weniger großen Giftresorption 
sein. Es fragt sich ferner, welcher Art die Toxinwirkung am Darm ist, ob 
man es hier mit einer chemisch-toxischen, also direkten oder einer anderen 
Art der Nekrose, etwa über Kreislaufschäden, zu tun habe. Das mikroskopische 
Bild vermag diese Frage bislang und allein nicht befriedigend zu beantworten. 
Auffallend ist die schon von Dopter und anderen bemerkte ganz hochgradige 
Füllung der terminalen Gefäße. Das legt den Gedanken nahe, daß das Gift 
nicht nur die Epithelzelle auf direktem Wege, also entweder vom Darm her 
an sie herantretend oder auf dem Ausscheidungswege die Zelle passierend, 
schädigt, sondern auch eine gefäßschädigende Komponente mit im Spiel 
ist, welche einem Epithelzellenschaden entweder parallel geht oder ihn erst 
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nach sich zieht. Hier müßten experimentelle Untersuchungen mit Prüfung 
einer kapillartoxischen Wirkung genau charakterisierter Toxine einsetzen. 
Versuche in dieser Richtung sind noch nicht abgeschlossen. Ebenso sollte 
die histologische Untersuchung von Frühfällen mit soeben beginnenden 
Schäden möglichst weitergetrieben werden; denn morphologische Beobach- 
tungen scheinen mindestens für eine Bedeutung einer gefäßschädigenden 
Komponente zu sprechen. Das sieht man besonders gut an Frühfällen, bei 
denen die Hyperämie der kleinsten und mittleren Gefäße ganz erheblich ist. 
Neben der enormen Füllung der Kapillaren fallen im histologischen Bild 
nicht so selten auch weiße und hyaline Thromben in diesen auf, und es be- 
steht der Eindruck, daß Epithelzellen und Drüsen erst sekundär in den 
Schaden der Schleimhaut einbezogen werden; denn sie sind bei Frühfällen 
noch lange unverändert, wenn schon das zellige und faserige Interstitium 
durch Stase, Hämorrhagie und fibroinide Nekrose geschädigt ist. Jedenfalls 
beginnt der Schaden nicht an den Epithelien der Drüsen, sondern im Inter- 
stitium und an den Gefäßen. Wieweit das zumeist recht erhebliche Ödem 
der Submukosa entzündlich oder kreislaufbedingt ist, wäre zu fragen. Aber 
hier kann nur ein sehr frisch und gut fixiertes Material noch weitere Auf- 
klärung bringen, worauf man bei künftigen Leichenöffnungen sein Augen- 
merk zu richten hätte. | Gg. B. Gruber (Göttingen). ` 


Böhmig, Zur Pathogenese der Dysenterie. (Bericht üb. d. 2. Arbeitstagg 

Ost d. berat. Fachärzte. Mil.ärztl. Akademie Berlin, 1942, S. 81.) 

Der Durchfall als erstes Symptom ist sowohl Zeichen einer Resorptions- 
verminderung der zugeführten Nahrung als auch Zeichen einer wässerigen 
Ausschwitzung bei Kapillarektasie. Ob letztere alleinige Folge einer schon 
stattfindenden Toxinwirkung der Dysenteriebazillen ist, ob das Toxin über 
den Blutweg im Dickdarm ausgeschieden wird (wie Letterer auf Grund der 
Tierversuche von Doerr neuerdings herausstellt), ist möglich, aber nicht 
bewiesen. Die praktische Erfahrung lehrt, daß beim Auftreten von Ruhr- 
erkrankungen vorher oder gleichzeitig stets Abkühlung oder falsche Er- 
nährungsweise bestanden, deren enteritische oder kolitische Erscheinungen 
abklingen können oder zur manifesten Ruhr führen. Bei beginnender Dys- 
enterie fand B. eine diffuse Zellinfiltration zwischen den Dickdarmdrüsen 
als einzige mikroskopische Veränderung, die den ganzen Dickdarm oder 
metergroße Abschnitte desselben gleichmäßig betrifft. Dieselbe Veränderung 
sah er aber auch bei Schußverletzten ohne Ruhr, die starke Unterkühlung 
mit Durchfall bei Transport im vergangenen Winter erlitten hatten. Der 
Schleimhautbefund ist also ganz unspezifisch. Ruhr ist daraus nicht zu 
diagnostizieren. Es ist kein Streit um Worte, hervorzuheben: die Ruhr 
beginnt nicht mit einer „katarrhalischen Entzündung‘, sondern ihr geht 
ein unspezifischer Schleimhautkatarrh voraus. Es ist vielfach bewiesen, 
daß Ruhrbazillen vom Magensaft zerstört werden (sogar innerhalb weniger 
Minuten). Bazillen können also theoretisch nur bei ungenügender Magen- 
sekretion oder bei Anazidät lebend den Darm erreichen. — Hier erhebt sich 
die Frage, ob die Toxine schon im Magen frei werden und eine Hemmung 
der Magensekretion oder gar eine Neutralisierung bewirken ? Hierfür sprechen 
Befunde von verschorfender Entzündung der Magenschleimhaut mit positivem 
Bazillenfund,, die wir gelegentlich bei Russen erheben konnten. Vielleicht 
erklären wechselnde Säurewerte die individuellen Unterschiede bei einer 
Rubhrepidemie. — Im Darm erfolgt die erste Ansiedlung im Rektum. Hier 
finden sich stets die ersten ‚spezifischen‘ anatomischen Erscheinungen in 
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Form der kleienartigen Beläge. Bestände normale Darmtätigkeit oder gar 
Obstipation, so könnte man sich eine Massierung der Bazillen in diesem 
Darmabschnitt vorstellen. Es geht aber umgekehrt immer eine Enteritis 
bzw. Colitis voraus mit schnellster Darmpassage, mit zahlreichen Ent- 
leerungen und wässeriger Ausschwitzung, die ein Haften der Bazillen auf der 
Darmschleimhaut unmöglich machen. Zur Erklärung des Dysenteriebeginnes 
im Rektum können darum nur zwei Faktoren herangezogen werden: 1. die 
geringe, wenn überhaupt vorhandene Resorptionsfähigkeit und die gegenüber 
anderen Abschnitten wahrscheinlich verminderte Sekretionsfähigkeit der 
Schleimhaut des Enddarms; 2. Darmspasmen und Schleimhautdefekte. Die 
Darmspasmen halten den Kot in Rektum, Sigma und Colon descendens 
zurück. Sie ermöglichen damit das Anhaften von Ruhrbazillen an Stellen 
mikroskopisch offensichtlichen Epithelverlustes mit Bloßliegen der Basal- 
membran. Die Spasmen müssen auch als Ursache gelten für das allmählich 
retrograde Fortschreiten der spezifischen Schleimhautveränderungen bis 
zum Coekum oder bei Insuffizienz der Bauhinischen Klappe bis in den Dünn- 
darm. Die spezifischen Schleimhautveränderungen bieten mikroskopisch einen 
charakteristischen Wechsel von abgestimmter entzündlicher Reaktion 
(Fibrin), toxischer Wirkung (Nekrose) und unspezifischer chronischer ulzeröser 
Entzündung. Im ersten Stadium beschränken sich die Entzündungserschei- 
nungen nur auf die Mukosa. Das 2. Stadium der Nekrose beschränkt sich 
ebenfalls auf die Schleimhaut und läßt die Toxinwirkung erkennen an der 
auffallenden Reaktionslosigkeit von Epithel und Bindegewebe, an der er- 
neuten seeartigen Erweiterung der Kapillaren, an dem Fehlen von Exsudat- 
zellen oder Thrombenbildung, an dem späten Auftreten einer demarkierenden 
Entzündung in der Submukosa. Das 3. Stadium beginnt vorzugsweise an 
der Stelle der Darmlymphknötchen. Hier besteht physiologisch eine Unter- 
brechung der Muscularis mucosae, so daß nach Nekrose und Entleerung 
der Lymphknötchen die Infektion im Follikelbett nach allen Seiten der 
Submukosa vordringen und sich ausbreiten kann. Nach mikroskopischen 
Befunden erschöpft sich die toxische Wirkung der Dysenteriebazillen in der 
Nekrose von Schleimhaut und Darmlymphknötchen. Die nachfolgende ge- 
schwürige Entzündung ist unspezifisch. Gg. B. Gruber (Göttingen). 


Walther, Ruhr (Exsikkosefrage). (Bericht üb. d. 2. Arbeitstagg Ost d. 

berat. Fachärzte. Mil.ärztl. Akademie, Berlin 1942, S. 80.) 

Zur Klärung der Exsikkosefrage wurden bei 20 Ruhrleichen der Wasser- 
und Chlorgehalt der Haut, des Unterhautfettgewebes, der Muskulatur und 
der Leber bestimmt. Es ergab sich folgendes: Der Wassergehalt der Haut 
betrug durchschnittlich unter 60 %, gegenüber einer Norm von etwa 70 %. 
Die niedrigsten Werte waren wenig über 40 %. Beim Unterhautfettgewebe 
wurden Werte herab bis zu 9 und 14 % gefunden gegenüber einer Norm von 
26 bis 30 %. Ist das Unterhautfettgewebe stark fettverarmt, so liegt sein 
Wassergehalt wesentlich höher, ist aber gegenüber der Norm meist verringert. 
Die Muskulatur und die inneren Organe wie Leber und Niere sind von dem 
Wasserverlust nicht betroffen. Die Chlorverarmung war noch auffälliger. 
Statt 300 mg% Chlor wies die Haut Werte von 200 bis herab zu 120 mg% 
auf. Im Unterhautfettgewebe zeigte sich ein ähnlicher Verlust, und auch 
die Muskulatur hatte mehrfach erniedrigten Chlorgehalt. Daraus wird auf 
die Notwendigkeit einer stärkeren Kochsalzzufuhr bei Schwerkranken ge- 
schlossen, zumal bei der üblichen Diät täglich nur 1 bis 2 g Chlor zugeführt 
werden, was die Chlorverluste durch Urin, Stuhl und gegebenenfalls Er- 
brechen nicht ausgleichen kann. Gg. B. Gruber (Göttingen). 
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Walther, G., Zur Frage der Exsikkose bei Ruhr. (Abt. berat. Internist 
beim Heeressanitätsinspekteur.) (Münch. med. Wschr. 1942, H. 50.) 
Wasser- und Salzverlust bei bleibender Harnsekretion und gesteigertem 

pulmonalem Wasserverlust erzeugen die Exsikkose bei Ruhr. Es finden sich 
oft Hämoglobinwerte von 100 bis 120 % und Erythrozytenzahlen von 
von 5—7 Millionen, als Zeichen der Plasmaeindickung Gesamteiweißwerte 
von 9—12 g%. Trotz Chlorverlust können infolge der Eindickung des Blutes 
normale Serumchlorwerte gefunden werden. Die RestN steigerung ist abhängig 
vom Kochsalzmangel. Krauspe (Königsberg). 


Barakovich, K., Die Behandlung der bazillären Ruhr mit Sulf- 
aguanidin. (Szent Läszlö-Krankenhaus Budapest.) (Orvosi Hetilap 
1942, Nr 42, 501.) 

Das Ergebnis der Behandlung war ein 96proz. Das Wesen des Ergebnisses 
wurde in der Verkürzung des zur Pflege notwendigen Zeitraumes erblickt; 
diese Verkürzung kann sich bis zur Halbierung der ursprünglich erforderlichen 
Frist erstrecken. J. Putnoky (Kolozsvár). 


Brenner, J., und Szauberer, M., Chemotherapie der Darminfektionen 
des Säuglingsalters. (Säugling- u. Kinderkrankenhaus Budapest, 
Madarász-Straße.) (Orvosi Hetilap 1942, Nr 45, 536.) 

Es gelang, in Fällen von akuter, toxischer und chronischer Ruhr und von 
schweren Ernährungsstörungen, mit Sulfaguanidin die Schwere und Zeitdauer 
der Erkrankungen wesentlich zu vermindern. Die Exsikkations- und Toxi- 
kationserscheinungen hörten schnell auf, der Stuhl wurde normal, das Fieber 
verging, und in kurzer Zeit stellte sich eine bedeutende Gewichtszunahme ein. 

J. Putnoky (Kolozsvár). 

Kramár, J., Beiträge zur Chemotherapie der Ruhr. (Kinderklinik 
Univ. Szeged.) (Orvosi Hetilap 1942, Nr 41, 485.) 

Der Autor konnte mit Sulfanibylguanidin und Ultraseptyl gute Ergebnisse 
erzielen. Die günstige Wirkung zeigte sich nur bei frischen Fällen. Die Be- 
handlung wirkte nicht auf die toxischen Symptome. J. Putnoky (Kolozsvár). 


Wachsmuth und Wirtz, Beitrag zur Symptomentrias Konjunktivitis, 
Urethritis, Arthritis nach Enteritis. (Reservekriegslazarett Abt.) 
(Dtsch. Mil.arzt 1943, Nr 5, 258.) 

Auf Grund klinischer Beobachtungen an 38 Krankheitsfällen wird die 
Ausschleßlichkeit der Ätiologie als Ruhrerkrankung leicht angezweifelt. 
Anatomische Beobachtungen werden nicht herangezogen, aber klinische 
Literatur ausführlich gebracht. M. Nordmann (Hannover). 


Haas, R., Zum Problem der aktiven Immunisierung gegen Kruse- 

Shiga Ruhr. (Medizin u. Chemie 4, 488, 1942.) 

Während sämtliche verschiedene Ruhrbakterien über ein thermostabiles, 
vorwiegend enterotopes Endotoxin verfügen, ist es abgesehen von Bact. dys. 
Schmitz wohl nur das Bact. dys. Kruse-Shiga, das ein solches Exotoxin 
bildet. Die Rolle dieses Exotoxins für die Pathogenese der menschlichen 
Ruhr ist noch nicht völlig klar. Von einem brauchbaren Ruhrimpfstoff muß 
man sowohl eine Berücksichtigung des thermostabilen enterotopen Endo- 
toxins der verschiedenen Ruhrbakterien wie des Exotoxins des Kruse-Shiga- 
Bakteriums verlangen. Prigge hat diese Forderung in dem Etaprinzip der 
Ruhrimpfstoffe verwirklicht. Ähnlich den auf der Grundlage eines Exotoxins 
beruhenden Impfstoffen bei Diphtherie und Tetanus hat man auch beim 
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Exotoxin des Kruse-Shiga Bakteriums die Toxizität durch Überführung in 
eine ungiftige Modifikation vermittels Formaldehyd das Formaltoxoid über- 
wunden. Trotz verlorener Giftwirkung ist dieses in der Lage, die Antitoxin- 
bildung zu bewirken und in spezifischer Weise das Antitoxin zu binden. 
Es wurde vom Verf. nun experimentell geprüft, ob das Toxoid nichts anders 
als eine verdünnte Toxinlösung darstellt. Im Kaninchenversuch mit Toxin- 
lösung und Formoltoxoiden mit Bact. dys. Kruse-Shiga fanden sich jedoch 
meßbare Antitoxintiter nur bei Kaninchen, die formaldehyd-entgiftete Prä- 
parate injiziert bekamen. Für die Herstellung der Formoltoxoide wurden 
statt Filtrate flüssiger Kulturen gereinigte, mehrfach durch Azeton und 
Trichloressigsäure, sowie durch Dinatriumzitrat enteiweißte, gereinigte 
Toxinlösungen benutzt, die durch gelegentliche Zugabe von Natronlauge 
schwach alkalisch gehalten wurden. Die hergestellten Toxinpräparate wurden 
mit verschiedenen Konzentrationen von Formaldehyd behandelt und mehrere 
Wochen bei 37° C im Brutraum aufbewahrt, wodurch der Formaldehyd- 
gehalt absank. Auch die Giftigkeit der mit Formaldehyd versetzten Prä- 
parate verschwand fast völlig für Mäuse und Kaninchen. Im Gegensatz zu 
mit Adsorbat Impfstoff gewonnenen Seren, die einen Antitoxingehalt von 
2 A.E. enthielten, wies das auf diese Weise hergestellte Serum teilweise 
einen Gehalt von 16 A.E. beim Kaninchen auf. H. Stefani (Göttingen). 


Wepler, W., Zur Morphologie und Pathogenese der postdysenteri- 
schen Polyarthritis. (Armeeprosektur. Leiter Oberstabarzt Prof. Dr. 
Nordmann). (Beitr. path. Anat. 106, 289, 1942.) 

Die mit Gelenkerscheinungen komplizierte Ruhr verläuft meist sehr milde; 
die Polyarthritis postdysenterica ist oft mit Konjunktivitis und Urethritis 
vergesellschaftet. Bei einem Unteroffizier, in dessen Truppe eine ganze Reihe 
von Ruhrfällen beobachtet wurden und der zunächst an Konjunktivitis und 
eitriger Urethritis (Gonokokken 5mal negativ), dann an heftiger, hochfieber- 
halter Polyarthritis erkrankte und an Verblutung aus einem Gefäß am 
Magenfundus starb, wurden die Gelenke einer eingehenden Untersuchung 
unterzogen. Die Veränderungen, die nach dieser Vorgeschichte zwanglos 
als postdysenterische Polyarthritis aufgefaßt werden konnten, bestanden 
in einer unspezifischen Entzündung mit mächtiger Lymphozyteninfiltration, 
Aktivierung der Histiozyten und Ödem; der Prozeß war fast ausschließlich 
in der Synovialis lokalisiert, die Ätiologie kann bei der postdysenterischen 
Polyarthritis aus diesen Veränderungen nicht abgelesen werden, jedoch ist 
der Prozeß von bakteriellen Gelenkaffektionen und vom echten Gelenk- 
rheumatismus sicher zu unterscheiden. Bezüglich der Pathogenese werden 
folgende Möglichkeiten zur Diskussion gestellt: 1. es kann eine durch Ruhr- 
toxin bedingte Erkrankung vorliegen, 2. es kann sich um eine Arthritis auf 
dem Boden einer enterogenen Autointoxikation handeln. Beide Fragen be- 
dürfen weiterer Bearbeitung, für die klinische und experimentelle Wege an- 
gegeben werden. In beiden Fällen ist mit besonderer Aufmerksamkeit das 
Allergieproblem zu beachten. Hückel (Berlin). 


Gildemeister, E., und Ahlfeld, J., Beitrag zum Bakteriophagenproblem 
(Inst. Robert Koch, Berlin.) (Zbl. Bakter. I Orig. 147, 417, 1941.) 
Verff. untersuchten die Darmentleerungen klinisch gesunder Personen 

auf ihren Gehalt an Bakteriophagen. Dabei fanden sie Ruhrphagen im Stuhl 

gesunder Personen etwa ebenso häufig wie sie nach den Literaturangaben 
bei Ruhrkranken und Ruhrrekonvaleszenten nachweisbar sind. Dagegen 
wurden bei Typhuskranken und Typhusdauerausscheidern Typhusphagen 
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häufiger gefunden als bei Gesunden. Bei den Typhusbazillendauerausscheidern 
war der Prozentsatz niedriger (14 %) als bei Typhuskranken (22 %,). Bei 
den in den Darmentleerungen anzutreffenden Phagen gegen Typhus-, Para- 
typhus- und Ruhrbakterien handelt es sich meist entweder um sehr un- 
spezifische Phagen oder um eine Vielheit von Phagen. Der Phagengehalt 
ist zeitlichen Schwankungen unterworfen. Ebenso kann die Wirksamkeit 
der Phagen auf die verschiedenen Bakterienarten wechseln. Bakteriophagen 
sind besonders reichlich bei Breslau-, Paratyphus B-, Paratyphus C- sowie 
bei E-Ruhrbakterien, häufig aber auch bei Typhusbakterien und Cholera- 
vibrionen vorhanden. Verhältnismäßig selten finden sie sich bei Enteritis-, 
Gärtner-, Shiga- und Flexner-Y-Bakterien. Verff. sind der Meinung, daß 
bei Gesunden und bei Tieren als Phagenquelle normale Darmbakterien 
(B. coli) anzusehen sind. In einem hohen Prozentsatz finden sich in phagen- 
haltigen Stühlen phagentragende Colikeime, deren Phagen in erster Linie 
gegen die verschiedenen Ruhrtypen, zum Teil aber auch gegen Typhus- und 
Paratyphusbazillen wirksam sind. Unter den Colibakterien des Darmes 
finden sich jedoch keine Phagenträger gegen Choleravibrionen. Es wurden 
zwei Gruppen von Phagenträgern ermittelt, von denen die eine, sehr große, 
aus Kulturen besteht, die gegen ihren eigenen Phagen resistent ist, während 
die andere, sehr kleine Gruppe lysosensibel ist. Die von den Autoren ge- 
troffenen Feststellungen an Phagenträgern sprechen gegen die Annahme, 
daß es sich bei den Phagen um ein belebtes Virus handelt. Es wird empfohlen, 
zur Herstellung von Typhus- und Paratyphusimpfstoffen phagentragende 
Typhus- und Paratyphuskulturen zu verwenden. Randerath (Düsseldorf). 


Bieling, Tularämie. Verbreitung, Dauer der Erkrankung, sero- 
logische Diagnose. (1. Arbeitstagg Ost d. berat. Fachärzte am 18: u. 
19. 5. 42 in d. Mil.ärztl. Akademie Berlin, S. 116.) 

In dem betreuten Beobachtungsgebiet einer Zuflußzone der Wolga bot 
die Aufklärung der Übertragungs- und Verbreitungsweise der Tularämie 
eine Überraschung. Daß Hasen und ‚Kaninchen nicht die Verbreiter der 
Krankheit waren, ergab sich schon daraus, daß die Tiere bei uns praktisch 
nicht vorkamen. Auch die Wasserratte, deren wesentliche Bedeutung wir 
aus den früheren Epidemien beispielsweise von Rjasan, dem einen Angriffs- 
ziel unserer Armee, kannten, kam im Dezember nicht mehr als Verbreiter 
in Frage. Es zeigte sich vielmehr, daß Krankheitsreservoir und Krankheits- 
quelle die Feldmäuse waren, jene relativ großen Mäuse mit kurzem Schwanz, 
die während der warmen Jahreszeit auf den Feldern leben, mit Beginn der 
kalten Tage aber sich in die Dörfer zurückziehen und sich in den Haufen 
des ungedroschenen Getreides bzw. in den Scheunen zu ungeheuren Mengen 
ansammeln können. Auch in den Wohnungen der kranken Dorfbewohner 
konnte man diese Mäuse während der Epidemiezeit stets nachweisen. Dann, 
wenn, wie dies in diesem Jahr wieder der Fall war, das Dreschen des Getreides 
sich lange hinzieht, ist die Mäuseplage besonders stark, und dann kommt es 
auch, wie auch wieder in diesem Jahr, zu einer starken Verbreitung der unter 
den Mäusen endemischen Tularämie und zu einem Massensterben. Die Mäuse- 
plage und die Mäuseseuche geht also dem Auftreten der menschlichen Er- 
krankung voraus, denn die Erkrankung ist eine passive Zoonose, die sich 
nur unter den Tieren spontan verbreitet und den Menschen nur insoweit 
trifft, als er den Weg dieser Seuche kreuzt, während der kranke Mensch als 
Verbreiter keine oder keine erhebliche Rolle spielt. Es hat den Anschein, 
daß die Mäuse ihrerseits die Seuche von den Wasserratten bekommen, in 
deren Löcher sie bei der Rückkehr aufs Feld im Frühjahr einzuziehen pflegen. 


— 284 — 


Das ist wohl auch der Grund dafür, daß das Verbreitungsgebiet der Menschen- 
erkrankung mit dem Wohngebiet der Wasserratte zusammenfällt und nicht 
mit demjenigen der Feidmaus, obwohl die letztere der Überträger auf den 
Menschen ist. Die Übertragung des Infektionsstoffes von der Maus auf den 
Menschen kann in seltenen Fällen durch den Biß entstehen, dann entsteht 
an der Bißstelle ein primäres Ulkus, und die zugeliörigen Lymphdrüsen 
schwellen besonders stark an. Stechende Insekten, wie etwa in den Vereinigten 
Staaten, spielten unter unseren Verhältnissen offenbar keine Rolle, denn 
sonst hätten die Primärulzera an den Stichstellen häufiger beobachtet werden 
müssen. Von Maus zu Maus wird die Seuche verbreitet, vielleicht durch 
Läuse, wesentlicher aber scheinen Milben zu sein (Laelaps), kleine, höchstens 
stecknadelkopfgroße Tierchen, die wir bei den Mäusen in den Tularämie- 
gebieten stets gefunden haben. Möglich ist es auch, daß diese kleinen Tiere, 
welche über einen winzigen Stechapparat verfügen, Menschen stechen und 
infizieren können, wenn sie im Stroh vorhanden sind. Wesentlicher aber 
und im Vordergrund zu stehen scheint die Übertragung durch den Staub, 
der beim Ausdreschen der von den Mäusen bewohnten Getreidehaufen ent- 
steht, und durch die Verbreitung des Mäuseschmutzes. Dabei ist insbesondere 
auch an die Übertragung durch Nahrungsmittel zu denken, die frei herum- 
liegen und von den Mäusen beschmutzt werden. Ebenso kann die Über- 
tragung durch Lagerstroh erfolgen, in dem tote Mäuse oder ihre Exkremente 
vorhanden sind. Es muß auch damit gerechnet werden, daß Wasser, ins- 
besondere Bachwasser, den Krankheitsstoff verbreitet, denn es war möglich, 
die Tularämiebazillen in einem kleinen Bachlauf festzustellen, der durch 
eine verseuchte Kolchose führte. Katzen, welche die kranken Mäuse fangen 
und fressen, können sich ebenfalls infizieren und damit auch schon Verbreiter 
der Krankheit werden. | 

Daß eine direkte Übertragung von Mensch zu Mensch möglich ist, wurde 
bisher von den Russen bestritten. Einzelne Beobachtungen zeigen jedoch, 
daß unter gewissen Umständen damit gerechnet werden muß, daß ein in 
einem Revier aufgenommener Tularämiekranker die Infektion auf später 
aufgenommene Kameraden übertragen kann, doch wird es notwendig sein, 
diese Beobachtungen noch weiter zu kontrollieren. Gg. B. Gruber (Göttingen). 


Bogendörfer, Tularämie. (1. Arbeitstagg Ost d. berat. Fachärzte am 18. u. 

19. 5. 42 in d. Mil.ärztl. Akademie, Berlin, S. 113.) 

Die Überträger der Tularämie sind Nagetiere, vornehmlich Mäuse, die 
sich, weil das Getreide in Hocken auf den Feldern stehen blieb, gewaltig 
vermehrten und zogen dann mit einbrechendem Winter in die Wohnungen. 
Der unmittelbare a durch den Biß einer Maus konnte 
einige Male festgestellt werden. Am allerhäufigsten ist es aber wohl so, daß 
verunreinigte Nahrungsmittel, z. B. von Mäusen angenagtes Brot oder auch 
Mehl, das durch Mäuseexkrete verunreinigt war, genossen wurde. Die Über- 
tragung durch den Biß führt zur ersten der vier Formen, unter denen die 
. Tularämie in Erscheinung tritt. Diese Formen sind bekanntlich folgende: 

a) die ulzerös-glanduläre, 

b) die okulo-glanduläre, 

c) die glanduläre, 

d) die typhöse. 
Von der okulo-glandulären Form sah B. überhaupt keinen Fall, während die 
glanduläre Form ungefähr 30 % ausmachte. Die restlichen ungefähr 70 % 
gehören dertyphösen Form an. Die Diagnose wird durch spezifische Bakterien- 
agglutination unterstützt. Außer der Agglutination besteht noch die Möglich- 
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keit zur Diagnosenstellung durch ein Hauttest, das ähnlich dem Tuberkulin 
entwickelt ist und Tularämin genannt wird. Während die Agglutination im 
Serum erst nach 8 Tagen, von dem Beginn der klinischen Erscheinungen an 
gerechnet, auftritt, ist die Hautreaktion im allgemeinen schon am 3. Tag 
positiv. Man muß aber bei der Anwendung der Hautreaktionen etwas vor- 
sichtig sein. Wenn man mit Tularämin ein Hauttest anlegt in der 2. oder 
3. Woche der Erkrankung, kann man Rückfälle auslösen. 

"Sehr bemerkenswert ist die Feststellung, daß bei der in unhygienischen 
Verhältnissen liegenden Truppe der vordersten Linie 60 bis 70 %, positiv 
waren, und im Gegensatz dazu zeigten unter besseren hygienischen Ver- 
hältnissen lebende Soldaten, daß bei ihnen nur 1—2 % positiv waren. Aus 
dieser Feststellung darf geschlossen werden, daß eine stille Feiung bei der 
Tularämie vorkommt. 

Die Bekämpfung der Ratten und Mäuse ist Grundlage für die Vorbeugung 
der Infektion. Der Infektionsweg geht anscheinend auch durch den Magen- 
Darmkanal, deshalb ist es besonders wichtig, auf eine zweckmäßige Auf- 
bewahrung der Lebensmittel, sowohl im Großen, als auch beim einzelnen 
Mann zu dringen. B. glaubt, die meisten Tularämiefälle kommen durch 
Genuß von Brot, das nachts herumlag und von Mäusen verunreinigt wurde. 

Gg. B. Gruber (Göttingen). 
Lauche, Pathologische Anatomie und Histologie der Tularämie. 
(1. Arbeitstagg Ost d. berat. Fachärzte am 18. u. 19. 5. 42 in d. Mil.ärztl. 
Akademie, Berlin, S. 120.) 


Aus dem Schrifttum und sonstigen dem Referenten zur Verfügung stehenden 
Unterlagen konnten keine für Tularämie genügend charakteristischen Befunde 
entnommen werden, die eine sichere anatomische und histologische Diagnose 
auf Tularämie gestatten würden. Es kann sich vorerst immer nur um eine 
Wahrscheinlichkeitsdiagnose handeln, die durch serologische und vor allem 
bakteriologische Untersuchungen weiter geklärt werden muß. Zum Schluß 
möchte Ref. darauf hinweisen, daß sich auch bei der serologischen Diagnostik 
eine Schwierigkeit ergibt: es haben sich nämlich schon mehrere Fälle ge- 
funden, bei denen die Agglutination positiv war (bis 1: 400), ohne daß sich 
klinisch und anatomisch Anhaltspunkte für das Bestehen einer Tularämie 
fanden. Auch wurden einige solcher Fälle der Militärärztlichen Akademie 
Berlin zur Untersuchung eingesandt. Es handelte sich jedesmal um Fleck- 
fieber. Ref. hofft, durch die Aussprache mit den Bakteriologen diese Schwierig- 
keiten klären zu können. Qg. B. Gruber (Göttingen). 


Gottschlich, E. (Heidelberg), Neue Tularämieforschungen in der 
Türkei. (Münch. med. Wschr. 1942, H. 2/3.) 


Die Tularämie ist in der Türkei viel verbreiteter als bisher angenommen 
wurde. Haften des Virus an bestimmten Orten, das bis 20 Jahre zurück- 
verfolgt werden kann, ist bestimmt durch ein Virusreservoir infizierter Nager. 
Als Zwischenträger kommen Vögel und als Überträger Zecken in Frage. 
Der Erreger hat mehr Beziehungen zu Bruzellen als zu den Pasteurellen. 
Beim Menschen kommen symptomlose Infektionen vor. 

Von Tieren sind Fuchs, Igel, Gerbua, Wasserbüffel, Uhu und Wachteln 
empfänglich. Besonders die Vögel können die Erkrankung verbreiten. Aber 
auch an Landschildkröten und Frösche, letztere besonders in Beziehung zu 
Wasserratten muß gedacht werden. Als besondere Zwischenwirte wurden 
Zecken (Ornithodorus laborensis) und Bettwanzen festgestellt. 

Krauspe (Königsberg). 
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Bogendörfer, L., Saleck, W., und Karies, H., Über das Auftreten von 
Tularämieerkrankung an der Ostfront. (Dtsch. Mil.arzt 1942, 
669.) 

Beobachtungen aus dem gehäuften Auftreten der Tularämie im mittleren 
Abschnitt der Ostfront. Es wird das Krankheitsbild, die diagnostischen 
Proben und die Bekämpfung in kurzen Zügen dargestellt: 

M.Nordmann (Hannover). 


Olin, G., Vorkommen und Übertragungsweise der Tularämie in 
Schweden. [Englisch.] (Staatl. Bakteriol. Labor. Stockholm.) (Acta 
path. scand. [Kopenh.] 19, Nr 2, 1942.) 

Seit 1931 sind in Schweden etwa 600 Fälle von Tularämie bein Menschen 
beobachtet worden, davon 490 in der Umgebung von Gaevleborg. Infektionen 
von Tieren sind nachgewiesen bei Hasen, bei Sciurus vulgaris, und beim 
Lemming — eine Epidemie bei diesen Tiere ging parallel einer menschlichen 
Epidemie von 60 Fällen. Flöhe von Lemmingen erwiesen sich mit Tularämie- 
bazillen infiziert. Die Ansteckung des Menschen erfolgte bei 582 Fällen nur 
18mal direkt, sonst vermutlich durch Insekten insbesondere Moskitos (Aedes). 
Ab 11. bis 14. Krankheitstag treten spezifische Agglutinine auf, manchmal 
erst etwas später. Aus den Sekreten der primären Infektionsstellen lassen 
sich die Keime leicht auf Meerschweinchen übertragen, im Eiter von Lymph- 
knoten sind sie kulturell viel seltener nachweisbar. Direkte Übertragung vom 
Mensch zu Menschen ist große Seltenheit. W. Fischer (Rostock). 


Jirovec, O., Breindl, V., Kučera, K., und Šebek, V., Zur Kenntnis der 
Trichomonas vaginalis. (1. Gynäkol. Abt. Allg. Krankenh. Prag u. 
Zentraluntersuchungslabor. d. Bata-Krankenh. Zlin.) (Zbl. Bakter. I Orig. 
148, 338, 1942.) 

Die Infektion der Scheide wird beim Menschen durch Trichomonas vaginalis, 
die des Mundes durch Trichomonas elongata, die des Darmes durch Tricho- 
monas intestinalis bedingt. Es handelt sich um drei selbständige Arten, die 
sich morphologisch unterscheiden lasser. Von 901 untersuchten Frauen 
waren 291, d. h. 32,2 % infiziert. Bei 181 gynäkologisch gesunden Frauen 
wurden Trichomonaden in 14,3 % der Fälle nachgewiesen. Bei 603 Frauen 
mit verschiedenen gynäkologischen Erkrankungen wurden Flagellaten bei 
215 (35,6 %) nachgewiesen. Bei 117 graviden Frauen fanden sich dieselben 
bei 50 (42,7 %). Bei 55 untersuchten Virgines wurden Trichomonaden in 
keinem Falle gefunden. Die Prozentziffer der Infektion erreicht ihr Maximum 
zwischen 30 und 45 Jahren. Die Frage der Pathogenität der Tr. vaginalis 
konnte nicht endgültig geklärt werden. Sie vermehren sich jedoch schnell 
bei Vorliegen andersartiger Infektionen und verschlimmern dann das Krank- 
heitsbild. Es ist möglich, daß die Tr. manchmal auch selbständig eine Kolpitis 
verursachen kann. Die Flagellaten finden sich häufiger bei chronischen, als 
bei akuten Entzündungsprozessen. Die Infektion beschränkt sich auf Vagina 
und Cervix. Sie kommt im Eileiter, Eierstock und in der Bauchhöhle höchst 
selten vor. Sie findet sich häufig bei chronischer Gonorrhoe, seltener bei 
akuten Fällen. Im Operationsmaterial konnte unter 142 Fällen die Tr. nur 
4mal, und zwar 2mal im Cavum uteri, lmal in einer Ovarialzyste und lmal 
in einer Pyosalpinx durch Kultur nachgewiesen werden. Im Harnsediment 
wurde sie 8mal nachgewiesen. Im Blute infizierter gravider Frauen, in der 
Plazenta, in der Nabelschnur oder im Fruchtwasser wurde sie nicht auf- 
gefunden. Beim Manne wurden Trichomonaden 4mal (lmal im Prostata- 
exprimat, 2mal in Ausstrichen von der Harnröhre, lmal in frischem Harn) 
gefunden. Nach Ansicht der Autoren kommen die Flagellaten nicht in der 
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freien Natur vor. Eine Übertragung durch N ur Badewasser usw. ist 
wenig wahrscheinlich. Die Autoren nehmen eine Übertragung durch den 
Geschlechtsverkehr als möglich an. Randerath (Düsseldorf). 


Mc Grath, J., und Boland, S. J., Lamblien: Befall.mit Fettleibigkeit. 

[Englisch.] (Lancet Nr 6201, S. 4, 1942.) 

Bei der Erkrankung eines Jungen durch Lamblien gab der Befund das 
Bild einer idiopathischen Fettsucht. Der Parasit wurde im Stuhl erst nach 
strenger salinischer Abführung gefunden; danach verschwanden die Fett- 
leibigkeit und die Bauchschmerzen und der Parasit wurde nicht mehr be- 
obachtet. Röntgenaufnahmen zeigten nach einem Jahr noch das unver- 
änderte Bild einer dauernden Veränderung am Epithel des Dünndarms. — 
Einige Fälle der sogenannten idiopathischen Fettsucht wurden wohl in erster 
Linie ausgelöst durch die Schädigung der Darmschleimhaut durch eine hin- 
durchziehende Lamblien-Wucherung. R. Hasche- Klünder (Göttingen). 


Lörincz, F., und Juräny, Erika, Die klinische Bedeutung der Giar- 
diasis. (Hyg. Inst. Univ. Kolozsvár u. Staatl. Kinderbewahranstalt in. 
Szeged.) (Orvostud. Közl. 1942, Nr 19, 581.) 

Von 153 untersuchten Kindern waren 48 = 31,3 % mit Giardia lamblia 
infiziert. Die Giardia ist nicht unbedingt pathogen, die infizierten Kinder 
blieben in vielen Fällen vollkommen symptomlos. Verursachen die Proto- 
zoen Beschwerden, so sind diese nicht ernst. Die Einwirkung der Protozoen 
auf die Entwicklung der Kinder ist nicht von besonderer Bedeutung. Da das 
Heilen der Infektion sehr einfach und sicher ist, ist es ratsam in Fällen von 
ernsthaften Beschwerden auch nach einer etwaigen Giardiasis zu suchen 
und beim Bestehen der Infektion die einfache Therapie durchzuführen. 

J. Putnoky (Kolozsvár). 

Hauer, Amöbenruhr — Aussprache. (Anhang: Uber die Desinfek- 
tion von rohen Vegetabilien (Salaten und Früchten) in den 
Tropen. (l. Arbeitstagg Ost d. berat. Fachärzte am 18. u. 19. 5. 42 in 
d. Mil.ärztl. Akademie Berlin, S. 82.) 

Gemüse und Früchte sind in den Tropen häufig durch menschlichen 
Dünger, Straßenstaub, Fliegen usw., mit Bakterien, Amöbenzysten und 
Wurmeiern verunreinigt. Soweit es sich um Früchte handelt, die mit einer 
Schale versehen sind, steht ihrem Genuß in rohem geschältem Zustand 
nichts im Wege. Es muß nur verlangt werden, daß man das Schälen selbst 
besorgt und es nicht Eingeborenen überläßt. Gemüsesorten, die zu Salaten 
verarbeitet werden und schalenlose Früchte (Erdbeeren usw.) müssen aber 
nach Möglichkeit gewaschen und desinfiziert werden. Hierzu werden die 
verschiedensten Vorschläge gemacht. (Es folgen die Vorschläge in Einzel- 
heiten.) 

Die Desinfektion durch Eintauchen in kochendes Wasser scheint von allen 
Verfahren die größte Sicherheit zu bieten. In dem Lehrbuch von Ruge, 
Mühlens und zur Werth (1938) wird empfohlen, Salat usw. etwa 30 Sekunden 
lang in kochendes Wasser zu tauchen. Braun (1939) hält ebenfalls ein Er- 
hitzen in siedendem Wasser von 30 Sekunden Dauer oder in Wasser von 
65 ° C von 30 Minuten Dauer für ausreichend. Gg. B. Gruber (Göttingen). 


Rodenwaldt, Amöbenruhr. (l. Arbeitstagg Ost d. berat. Fachärzte am 
18. u. 19. 5. 42 in d. Mil.ärztl. Akademie Berlin, S. 79.) 
Es war eine große Überraschung, als im Verlauf des vorigen Krieges bei 
der Durchuntersuchung von aus warmen Ländern zurückgekehrten Soldaten 


— 288 — 


Amöben auch bei sehr vielen gefunden wurden, die anamnestisch gar keine 
Ruhr gehabt hatten. Als man nun auch noch die heimische Bevölkerung 
untersuchte, da fand sich immer wieder bestätigt, daß auch im gemäßigten 
Klima ein hoher Prozentsatz von Menschen Amöbenträger sind, bis 14 % 
bei uns, die nie an Dysenterie erkrankt waren und auch in der Folge nicht 
erkrankt sind. Allerdings sah man in diesen Entamöben keine Erythrozyten, 
aber in Form, Bewegung und Bau waren sie der Entamöba histolytica 
gleich. Ihre Zyste, vierkernig, hatte also die Form, die man bis dahin der 
Zyste der Histolytica zugesprochen hatte. Es ist durch neuere Forschung 
festgestellt worden, daß die Histolytica im Menschen in 2 Formen vorkommen 
kann: als eine Gewebsform, die Ent. hist. im strengen Sinne, und eine Darm- 
lumenform, die Minutaform der Ent. hist., die ein saprophytischer, an sich 
harmloser Darmparasit ist. Das Wichtigste aber ist, daß die pathogene Phase 
der Ent. hist., also die Gewebsform, niemals Zysten bildet. Das tut nur die 
Minutaform. Daraus ergibt sich die erste wichtige Folgerung, daß man auf 
Grund eines Zystenbefundes allein niemals die Diagnose Amöbenruhr stellen 
darf, wie das mißbräuchlicherweise immer noch vielfach geschieht! Auch 
dann nicht, wenn anamnestisch eine Dysenterie vorausgegangen ist, denn 
diese kann ja anderer Ätiologie gewesen sein. | 

Der einzige zuverlässige Schluß, der aus dem Zystenbefund gezogen werden 
kann, ist der, daß der Träger von Minutaformen potentiell fähig ist, eine 
Amöbendysenterie durchzumachen. Die heutige Auffassung ist die, daß die 
Minutaform eine Umwandlung in die Histolytikaform, d.h. in die Gewebs- 
form erfahren kann aber nicht muß, sobald in der Darmwand durch irgend- 
eine schädigende Ursache eine Invasionsmöglichkeit an einem Locus minoris 
resistentiae geschaffen wird. Das ist in heißen Ländern und zu bestimmten 
Jahreszeiten häufiger der Fall als in gemäßigten Zonen. Daher die Bindung 
an warme Länder. Aber ausgeschlossen sind Amöbeninfektionen auch in 
unserem Klima nicht, und daß eine in den warmen Ländern erworbene 
Amöbenruhr bei uns weiterbestehen kann, ist eine bekannte Tatsache. — 
Beweisend für die Diagnose der Amöbenrulir ist, abgesehen von einigen 
klinischen Zeichen, lediglich der Befund der Gewebsform im Nativ- oder 
gefärbten Präparat, d. h. das Bild einer kriechenden Pseudopodien aus- 
streckenden Entamöbe mit deutlicher Scheidung von Endo- und Ekto- 
plasma, häufig, im akuten Fall so gut wie immer, viele Exemplare beladen 
mit Erythrozyten, und zwar in einem glasigen, wenig Leukozyten enthaltenden 
Schleim. Ge, B. Gruber (Göttingen). 


Westphal, A., und Marschall, F., Amöbenruhr bei Katzen auf bakteri- 
eller Grundlage. (Inst. Schiffs- u. Tropenkrankh. Hamburg.) (Virchows 
Arch. 308, H. 1, 22, 1941.) 

Wenn man bei Amöbenruhr der Katze durch Filtration des Darminhalts 
die Begleitbakterien von den Amöben trennt, erhält man bei Infektions- 
versuchen mit diesen Begleitbakterien eine typische Dickdarmruhr, die sich 
histologisch von der Amöbenruhr der Katze nicht unterscheidet. Das Krank- 
heitsbild bei Katzen, die rektal außer mit den Begleitbakterien auch noch 
mit Amöben infiziert worden waren, war nicht anders als bei der alleinigen 
Infektion mit Begleitbakterien. Histologisch zeigt sich, daß die Amöben 
vorzugsweise in den durch die Begleitbakterieninfektion entstandenen 
Schleimhautnekrosen zu finden sind. Nur selten kommt es zur selbständigen 
Amöbenerkrankung mit Eindringen der Amöben in die gesunde Schleimhaut 
unter Ausbildung typischer Gänge. Bei den Begleitbakterien handelt es sich 
um hämolytische Streptokokken. Während also offenbar bei der Katze die 


"T'si EE RE O N E: ee EE? KS AR KR 


— 289 — 


bakterielle Infektion bei der Amöbenruhr wichtiger ist als die Amöben- 
-infektion selbst, scheint das für den Menschen doch weniger zuzutreffen. 


Wurm (Wiesbaden). 


Habs, Landschaft und Malaria in Griechenland. (Bericht üb. d. 


2. Arbeitstagg oa e berat. Fachärzte. Mil.ärztl. Akademie Berlin 1942, 

S. 75. 

Die Malarialage einer Landschaft wird durch Klima und Gestaltung der 
Bodenoberfläche bestimmt. Griechenland kann seiner geologischen Ge- 
schichte nach als Trümmerlandschaft bezeiclinet werden, die aus einzelnen 
Schollen besteht. Hierdurch bilden sich Beckenebenen, deren Entwässerung 
oft erschwert ist. In den See- und Sumpfgebieten, die nun entstehen, findet 
Anopheles maculipennis günstigste Brutgelegenheit. Andere Brutplätze 
schafft der Mensch selbst durch Ent- und Bewässerungsanlagen. — Die 
Zusammendrängung der Niederschläge auf einen kurzen Abschnitt des 
Jahres führt zu starken Erosionserscheinungen im Oberlauf der Bäche und 
Flüsse und zu Aufschüttungen im Unterlauf. Im Mündungsgebiet entstehen 
durch das Gegeneinanderspiel der küstenbildenden Kräfte von Land und 
Meer die verschiedensten Formen wie Delta, Strandwall, Lagune, die ihrer- 
seits wieder Brutplätze insbesondere für den brackwasserliebenden Anopheles 
elutus bilden. Wenn in den Trockenbetten der Oberläufe, die oft tief einge- 
schnitten sind, sich schmale Rinnsale halten, so kann sich auch in fließendem 
Wasser die Brut von Anopheles superpictus entwickeln. Dem Landschaftstyp 
nach gibt es also drei Gruppen von Malariagebieten, die den Sumpfbrütern, 
den Brackwasserbrütern und den Bachbettbrütern unter den Fiebermücken 
entsprechen. — Am Beispiel der Wardarebene wird gezeigt, wie die ver- 
schiedenen landschaftbildenden Faktoren zusammenwirken, um eine schwere 
Verseuchung des Gebietes mit Malaria hervorzurufen. 

Qg. B. Gruber (Göttingen). 


Koch, Rückfallfieber. (1. Arbeitstagg Ost d. berat. Fachärzte am 18. u. 

19. 5. 42 in d. Mil.ärztl. Akademie Berlin, S. 63.) 

Das pathologisch-anatomische Bild bei Rekurrens ist an sich nicht so 
charakteristisch, daß ohne weiteres daraus die Diagnose zu stellen ist, die 
aber mit dem Nachweis der Spirosomen schon klinisch leicht gelingt. Allen- 
falls die Milz zeigt Veränderungen, bei denen man an Rekurrens denken 
muß. Die Milz ist vergrößert und soll das dreifache des Umfangs erreichen 
können. Es finden sich vielfach Nekrosen in großer Zahl, die das Bild der 
Miliartuberkulose vortäuschen können. Ferner sind Infarkte einzeln und in 
Vielzahl in fast 50 %, der Fälle zu beobachten. Die Infarkte können bersten 
bis zur Milzruptur und nach Vereiterung durch Sekundärinfektion in die 
Bauchhöhle durchbrechen. Leberschwellung, ebenfalls mit Nekrosen, ist 
konstant. Nekrosen sollen auch im Knochenmark vorkommen. Die Nieren 
können mit Degeneration und entzündlichen Prozessen mitbeteiligt sein. 
Von Bedeutung für das klinische Krankheitsbild ist der Befund am Gehirn. 
Seröse, serös-fibrinöse und leukozytenreiche Meningitis wird im Zusammen- 
hang mit kortikaler Enzephalitis beobachtet und ist auf die eigentliche 
Rekurrenserkrankung zurückzuführen, da Spirosomen in den Meningeal- 
gefäßen nachgewiesen worden sind. Rekurrens neigt in besonderem Grade 
zu Sekundärinfektion. Pneumonische Prozesse aller Formen sind in den 
Lungen zu finden und in der Regel die Todesursache. Weiterhin sind aber 
septisch-pyämische Prozesse eine häufige Komplikation. Pyodermien, Organ- 
abszesse, Ausscheidungsherde, Parotitis, Perikarditis und Myokarditis seien 
erwähnt. Im Eiter dieser Organherde sind keine Spirosomen zu finden. Diese 
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spezifisch-pyämischen Veränderungen sind vielleicht die Unterlage für das 
mit starkem Ikterus und schweren komatösen Zuständen einhergehende Bild 
des biliösen Typhoids, falls nicht echter Typhus oder Weilsche Krankheit 
mit im Spiele sind, da Rekurrens häufig mit anderen Infektionskrankheiten, 
Diphtherie, Fleckfieber, Malaria u. a. kombiniert sein kann. | 

Gg. B. Gruber (Göttingen). 


Kikuth, W., und Mudrow, L., Die Chemotherapie der Malaria in Be- 
ziehung zur Biologie der Plasmodien. (Medizin u. Chemie 4, 44, 
1942.) 


Aus der Chemotherapie ergab sich die schizontozide Wirkung des Atebrins 
und die gametozide Wirkung des Plasmochins. Letzteres senkte ohne jede 
Erklärung die Rezidivrate der Tertiana herab. Eine Rezidivfreiheit oder gar 
eine medikamentöse Prophylaxe gegen die Sporozoiten ließ sich jedoch 
bisher nicht erzielen, weshalb diese Fragen nach der Ursache der therapeuti- 
schen Hemmungen die wichtigsten noch ungelösten Probleme der Malaria- 
therapie darstellten. Die Schaudinnsche Beobachtung von dem Eindringen 
der Sporozoiten in die roten Blutkörperchen hat sich nicht wiederholen lassen. 
Für eine Entwicklungsmöglichkeit der Plasmodien in anderen Zellen hatte 
sich bislang noch kein Anhaltspunkt ergeben, als von italienischer und 
amerikanischer Seite 1934—36 unabhängig voneinander bei dem P. elongatum, 
einer Vogelmalariaerregerart, sich die ungeschlechtlichen Vermehrungs- 
stadien außer in den Erythrozyten auch in allen anderen Zellarten des blut- 
bildenden Gewebes, wie in retikuloendothelialen Zellen, entwickeln. Bei 
anderen Plasmodienarten der Vogelmalaria (P. relictum, P. gallaniceum, 
P. cathemerium, P. nucleophilum und P. circumflexum) fand sich dieser 
zweite Entwicklungszyklus ebenfalls im Retikuloendothel. Teilweise lassen 
sich besondere Prädilektionsstellen dieser retikuloendothelialen Phase unter- 
scheiden. So zeigt das P. gallinaceum eine ausgesprochene Vorliebe für die 
Gehirnendothelien, das P. circumflexum wird vorzugsweise in der Lunge 
angetroffen, und die pigmentlosen Schizogonien des P. cathemeriums siedeln 
sich oft in der Leber besonders zahlreich an. Außer dieser wechselnden Häufig- 
keit des Vorkommens der einzelnen Arten in den einzelnen Organen scheiden 
sich die Plasmodienarten auch noch durch die unterschiedliche Zahl der von 
ihnen ausgebildeten Stadien voneinander ab. Während bei P. elongatum 
ein Überwiegen der endothelialen Phase über den Blutzyklus zu bemerken 
ist, sind sie bei P. relictum im strömenden Blut überhaupt noch nicht be- 
obachtet worden. Wie die Verf. bei P. cathemerium feststellten, kommen auch 
zwischen den einzelnen Stämmen dieser Arten Unterschiede in Bezug auf 
die Häufigkeit der endothelialen Phase vor, die auf den mehr oder weniger 
schweren Verlauf der Krankheit von Einfluß sind. Die Vermutung Raffaeles, 
daß es sich bei der retikuloendothelialen Phase um das Initialstadium der 
Sporozoitenentwicklung im Wirbeltier handelt, konnte von den Verf. bei 
P. cathemerium und P. gallinaceum in lückenloser Reihenfolge als pigment- 
lose retikuloendotheliale Entwicklungsstadien während der Inkubation noch 
vor dem mikroskopischen und biologischen Nachweis der pigmentierten 
Erythrozytenparasiten aufgefunden werden. Diese pigmentlosen endothelialen 
Stadien sind in der weiteren Folge bei allen drei Arten der menschlichen 
Malaria, dem P. vivax, P. falciparum und P. malariae zum Teil ebenfalls 
während der Inkubation vor dem Auftauchen der Blutformen, zum Teil auch 
nach längerem Bestehen der Erkrankung im Sternalmark nach Punktion 
am Lebenden oder bei der Organuntersuchung Verstorbener gefunden worden. 

H. Stefani (Göttingen). 
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Gordon, E. F., Zufällige Übertragung von Malaria. [Englisch.] 
(Kinderklinik, Yonkers Profess. Hosp., Yonkers N.Y.) (J. amer. med. 
Assoc. 116, 12, 1941.) 

Beobachtung bei .einem 7jährigen Knaben, der durch Blutübertragung 
an Malaria (Quartana) erkrankte. Im Blut des Spenders fanden sich Quartana- 
parasiten, trotz negativer Malariaanamnese. Die Inkubation bei dem Jungen 
betrug 33—44 Tage. W. Fischer (Rostock). 


Nauck, Über Malariatodesfälle bei Seeleuten. (Inst. f. Schiffs- u 

Tropenkrenkh. Hamburg.) (Dtsch. med. Wschr. 63, H. 20.) 

An Hand von 4 Todesfällen an zunächst nicht erkannter Malaria weist 
Verf. auf die in diesen Fällen vorliegenden Umstände hin, ‚die die recht- 
zeitige Diagnosenstellung verhinderten: 

1. Unzweckmäßige und unzureichende Prophylaxe, In den hier besprochenen 
Fällen war die Prophylaxe anscheinend nicht lange genug durchgeführt. 
Nach Verlassen der Malariagegend sollte die Prophylaxe noch mindestens 
4 Wochen durchgeführt werden, u. U. also nach Ankunft im Heimatshafen 
noch beibehalten werden. Bei einem kurzen Aufenthalt in der Malariagegend 
ist erfolgversprechend eine ötägige Behandlung der Besatzung mit Atebrin. 
2. Überschätzung der durchgeführten Vorbeugungsmaßnahmen. Die In- 
fektion wird durch die prophylaktischen Gaben nicht verhindert, sondern 
bei sämtlichen Malariamitteln handelt es sich um eine therapeutische Wirkung 
nach stattgehabter Infektion. Wird daher die prophylaktische Behandlung 
zu kurz bemessen, so kann es doch noch, wenn auch verzögert, zu einem 
Krankheitsausbruch kommen. Die Verzögerung des Ausbruchs der Krankheit 
durch ungenügende Prophylaxe kann das Auftreten der ersten Krankheits- 
symptome nach Ankunft im Heimatshafen, u. U. auch nach Antritt eines 
Urlaubs zur Folge haben. Häufig kommt es dem Kranken dann auf ein Ver- 
bergen seiner Erkrankung an, wodurch 3. die rechtzeitige Einleitung einer 
sachgemäßen Behandlung verhindert wird. 4. Das Zusammentreffen mit 
einer Grippe-Epidemie kann das Erkennen der Erkrankung erschweren. 
5. Nehmen die Erstlingsfieber bei der Malaria häufig einen atypischen Verlauf 
und führen dadurch zur Verwechselung mit anderen Erkrankungen. 6. Be- 
sonders verhängnisvoll ist das Unterlassen der Blutuntersuchung. Es muß 
immer wieder darauf hingewiesen werden, daß bei einer Aufnahme von See- 
leuten in ein Krankenhaus stets ein Blutausstrich angefertigt werden sollte. 

Schmidtimann (Stutigart-Cannstatt). 
Corradetti, A., Die biologische Bedeutung des endohistiozytären 

Zyklus des Plasmodium gallinaceum. (Labor. f. Malariologie des 

Istituto Superiore Santa Roma.) (Zbl. Bakter. I Orig. 148, 274, 1942.) 

Auf Grund der an Plasmodium gallinaceum vorgenommenen Unter- 
suchungen wird geschlossen, daß der endohistiozytäre Zyklus die Befähigung 
der Gattung ausdrückt, die Zellen des retikuloendothelialen Apparates an- 
zugreifen, und zwar im direkten Verhältnis zu dem völligen Ausbleiben oder 
der ungenügenden Wirksamkeit der von dem Wirtsorganismus erworbenen 
Immunität. Er kann nicht als ein Entwicklungszyklus der Sporozoiten an- 
gesehen werden, da er auch von Merozoiten erzeugt werden kann, die aus 
den endohistiozytären oder aus den endoerythrozytären Schizogonien hervor- 
gehen. Der endohistiozytäre Zyklus kann ferner weder die Ursache von 
Rückfällen sein, noch die Ursache der Widerstandsfähigkeit der Parasiten 
gegen Arzneiwirkungen darstellen, da es sich um einen Zyklus vorüber- 
gehender Art handelt, der endgültig verschwindet, sobald sich infolge des 
Immunisationsprozesses ein Gleichgewichtszustand zwischen Parasit und 
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Wirtsorganismus herausgebildet hat. Die Rückfälle sind vielmehr dem endo- 
erythrozytären Zyklus zuzuschreiben, der die Infektion während ihrer ganzen 
Dauer speist. Randerath (Düsseldorf). 


Meer, G. van der, und Brug, S. L., Pneumozystis als Parasit beim 
Menschen. [Holländisch.] (Inst. f. Tropenhyg. Amsterdam.) (Nederl. 
Tijdschr. Geneesk. 15. 8. 1942.) 

In Lungenabstrichen von einem 3monatlichen Kinde wurden in größerer 
Menge Parasiten gefunden, die als Pneumozystis bestimmt wurden. Dieser 
Parasit ist von verschiedenen Tierarten her als Parasit bekannt, aber seine 
Stellung im System ist noch ganz unsicher: jedenfalls gehört er nicht zu den 
Kokzidien. Charakteristisch sind die reifen, ovalen oder runden 5—7 Mikren 
großen Zysten mit 8 Keimen. Ferner finden sich Kerngruppen mit unscharf 
umschriebenen Protoplasma, die oft viele Zysten enthalten, ferner waben- 
artige Gebilde im Lungengewebe, im Bronchiallumen und in der Alveolar- 
wand: die Waben entsprechen den Kerngruppen der Ausstrichpräparate. 
Diese Befunde werden auch bei Ratten und Mäusen erhoben, die mit Pneumo- 
zystis infiziert sind. Farbige und schwarze Abbildungen. 

W. Fischer (Rostock). 

Kikuth, W. (Wuppertal-Elberfeld), Epidemiologie, Übertragung und 
Therapie der Leishmaniasis interna.) (Münch. med. Wschr. 1943, 
H. 6.) 

Auch bei der sogenannten Kinderleishmaniasis der Mittelmeerländer 
kommen wie bei der indischen Kala Azar die Leishman-Donovanschen Körper- 
chen als Erreger in Frage. Zur Zeit ist eine Vermehrung der eingehender 
geschilderten Krankheit in den Mittelmeerländern zu verzeichnen, deren 
Ursache nicht ganz geklärt ist und durch den Krieg allein nicht verstanden 
werden kann. Es gibt auch eine endemische Erkrankung der Hunde. Die 
Übertragung erfolgt wahrscheinlich durch Phlebotomus Sandfliegen, die als 
Zwischenwirte und Überträger dienen. Krankheitsverlauf und Therapie 
werden geschildert. Krauspe (Königsberg). 


Craxi, P., Eigenartige Milzbefunde bei einem Fall von viszeraler 
Leishmaniose und ihre Beziehungen zu den faserig-blutüber- 
füllungs-Splenomegalien. [Italienisch.] (Inst. path. Anat. u. Hist. 
Univ. Messina.) (Pathologica 34, 395, 1942.) 

An Hand einer eigenen Beobachtung stellt Verf. fest, daß die viszerale 
Leishmaniose durch die dystrophischen Veränderungen des Stromas und der 
Gefäßstrukturen der Milz eine faserig-blutüberfüllungs-Splenomegalie ent- 
stehen lassen kann. A. Giordano (Pavia, z. Zt. im Felde). 


Galeotti Flori, A., Ein Fall von viszeraler Kinderleishmaniose in 
Fiesole. (Kinderklinik Univ. Florenz.) (Riv. Clin. Ped. 40, 359, 1942.) 
Klinische und anatomische Beschreibung eines derartigen Falles bei einem 

3jährigen Kind. Die vergrößerte Milz wog 430 g, sie zeigte zahlreiche anämische 

Infarkte. Die Todesursache war eine Bronchopneumonie des rechten Unter- 

lappens. Die Diagnose war leicht zu stellen; es wurde auch der Parasit im 

Knochenmarkausstrich gefunden. Die Merkwürdigkeit der Beobachtung be- 

steht darin, daß bisher in der Nähe von Florenz niemals diese Krankheit be- 

obachtet worden ist. Wie man weiß, ist die viszerale Leishmaniose bei einigen 

Ländern des Südens endemisch; einige Herde sind bei allen Mittelmeeres- 

küsten vorhanden. Manche sporadische Fälle hat man in Rom beschrieben. 

Vereinzelte Fälle kamen auch in Nord- und Zentralitalien, doch bei Küsten- 
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bewohnern oder von den Küsten herkommenden Kindern vor. Der vom 
Verf. beschriebene Fall stammte aus einer Familie, die immer in Fiesole lebte; 
Verf. hat aber feststellen können, daß ungefähr 6 Monate vor dem Beginn 
der Erkrankung eine sizilianische Familie in demselben Gebäude sich häuslich 
niedergelassen hatte. Diese Leute hatten aus Sizilien weder Katzen noch 
Hunde mitgenommen; die Kinder waren anscheinend gesund, die anderen 
Familienmitglieder wurden nicht untersucht. Verf. kommt zur Annahme 
einer Krankheitsübertragung durch einen mit der Bagage oder mit den 
Personen transportierten Zwischengast (Cimex, Pulex ?). Er denkt auch, 
anlehnend an Laurinsich, an die Möglichkeit der Existenz eines gesunden 
Parasitenträgers unter den Mitgliedern der sizilianischen Familie. Verf. 
sagt nicht, ob diese Familie aus dem Küstenland oder aus dem Innern der 
mittelmeerischen Insel stammte. A. Giordano (Pavia, z. Zt. im Felde). 


Rimpau, W., Systematische Untersuchungen von Feldmäusen 
auf Leptospiren. (Staatl. Bakteriol. Untersuchungsanstalt München.) 
(Münch. med. Wschr. 1942, H. 47.) 

Untersuchungen im südbayrischen endemischen Feldfiebergebiet, also 
im Tertiär südlich der Donau, ferner im Schottermoränengebiet des Alpen- 
vorlandes, schließlich in außerbayrischen Gebieten der Elbe, Saale und der 
mecklenburgischen Seenplatte ergaben, daß die Feldmäuse mit dem Erreger 
des Feldfiebers, der L. grippotyphosa infiziert sind. Neben der mikroskopischen 
Untersuchung und kulturellen Prüfung des Nierenbreis bewährte sich die 
serologische Untersuchung. Der Gehalt des Harns an Leptospiren war un- 
regelmäßig und wechselnd. Als Ausgangsmaterial für die Agglutination, die 
Titerwerte bis zu 12000 ergab diente neben dem Schwanzblut Herzblut, 
das durch Aufschwemmen des Organs mit 0,5 ccm sterilem Leitungswasser 
gewonnen wurde. Schätzungsweise sind 10 bis 20 % der Tiere infiziert. 
Offen bleibt die Frage, warum in manchen Gegenden trotz Mäuseinfektion 
größere Epidemien der Erntearbeiter ausbleiben, während sie z. B. in Bayern 
beachtliche Ausmaße annehmen. Krauspe (Königsberg). 


Rimpau, W., Systematische Untersuchungen von Feldmäusen 
auf Leptospiren. 2. vorl. Mitt. (Staatl. Bakteriol. Untersuchungs- 
anstalt München.) (Münch. med. Wschr. 1943, H. 3.) 

Durch serologische und Nierenuntersuchungen fand sich für Südbayern 
eine Verseuchung für folgende Mäusearten: Microtus arvalis, Apodemus syl- 
vaticus, Evotymus glareolus, Mus sicilegus. Im großen ganzen muß fest- 
gestellt werden, daß der Erreger in ganz Europa bei Mäusen verbreitet ist 
und in mehrere menschenpathogene serologische Typen aufgeteilt werden 
muß. Manche Mäusearten sind nur für einen Typ, manche für mehrere Typen 
empfänglich. Krauspe (Königsberg). 


Holzmann, E. (Schneidemühl), Unberechenbarer Verlauf der Lues 

congenita. (Kinderärztl. Praxis Jg. 13, H. 9, 228, 1942.) ` 

Verf. schildert den Verlauf einer Lues congenita bei einem Säugling, die 
durch Zufuhr der geringen Menge von 7 g Spirocid zur Ausheilung kam. 
In einem anderen Fall brachte eine Mutter nach dem ersten kongenital- 
luetischen Kind ein zweites Kind ohne vorangegangene eigene antiluetische 
Behandlung gesund zur Welt, das klinisch gesund und seronegativ blieb, 
während sie selbst ein 4, Jahr später eine tertiäre Lues zeigte. 

R. Hasche- Klünder (Göttingen). 
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Abegg, W. (Zürich), Über einen Fall von Lues connatalis. (Arch. f. 

Kinderheilk. 125, H. 2, 88, 1942.) 

Es handelt sich um das einzige Kind schwer latent syphilitischer Eltern, 
das bei der Geburt vollständig symptomfrei war, und bei dem erst gegen - 
Ende der 5. Lebenswoche im Anschluß an einen Schnupfen mit Bronchitis 
luetische Erscheinungen beobachtet wurden. Abgesehen von den verhältnis- 
mäßig geringen Hautveränderungen und einer Milzvergrößerung waren nur 
die Knochen befallen, und zwar außerordentlich schwer, indem sowohl 
osteochondritische (besonders am unteren Femur und an den distalen Unter- 
armknochen), wie periostitische (besonders am Humerus) wie osteomyelitische 
(Meningocele am Schädel! und an einer Fingergrundphalanx) Veränderungen 
bestanden. Am Nervensystem konnte nie etwas Krankhaftes festgestellt 
werden. Im ganzen also das Bild einer schweren viszeralen, wahrscheinlich 
unter der Geburt erworbenen Lues congenita. Nach der 2. Kur waren alle 
Serumreaktionen negativ und auf den Röntgenbildern waren alle krank- 
haften Erscheinungen spurlos verschwunden. Nach der dritten Kur (Kind 
22 Monate alt) machte das Kind nicht nur einen ganz gesunden Eindruck, 
sondern wies auch objektiv keinen einzigen luetischen Befund mehr auf. 

R. Hasche-Klünder (Göttingen). 


Beek, C. H., Weitere Untersuchungen über die Häufigkeit der 
Lues. [Holländisch.] (Dermat. Abt. Krankenh. St. Johannes im Haag.) 
(Nederl. Tijdschr. Geneesk. 26. Sept. 1942.) 
Bei systematischer Blutuntersuchung von über 7000 Patienten der inneren 

Abteilung des St. Johanneskrankenhauses im Haag wurde in 5,1 % Lues 
gefunden. Eine genauere Bereinigung des Materials ergibt indes, daß der 
tatsächliche Hundertsatz auf 3,5 % anzusetzen ist. Für die Haager Be- 
völkerung über 15 Jahre errechnet sich ein Hundertsatz von 3 %. Bei Per- 
sonen aus Amsterdam und aus 3 Provinzen Hollands, die sich als Blut- 
spender zur Verfügung gestellt hatten (2155), wurde Syphilis nur in 0,3 % 
gefunden. W. Fischer ( Rostock). 


Brinkmann, Fleckfieber. (Bericht üb. d. 1. Arbeitstagg Ost d. berat. 
Fachärzte am 18. u. 19. 5. 1942 in d. Mil.ärztl. Akademie Berlin, S. 31.) 
Der Vortrag faßte die verschiedenen Abläufe, die klinische Prognose- 

stellung, Spätschäden, Nachkrankheiten, Fleckfieber-Enzephalitis, die Weil- 

Felix-Reaktion, den Otto- und Weigl-Impfstoff, den Läusekotstaub, das 

Rekonvaleszentenserum und die Frist seiner Entnahme, sowie die Therapie 

ins Auge. Das Schlagwort von der verhältnismäßigen Gleichförmigkeit des 

Krankheitsverlaufes des Fleckfiebers wird der Vielgestalt der einzelnen 

Krankheitsbilder einer größeren Epidemie nicht gerecht. Es gibt Fälle mit 

kurzer, i. d. R. 1ltägiger Inkubationsdauer und solche mit mehr als 21 Tagen 

Inkubation, aber auch Vorkommnisse, bei denen die Erkrankung geradezu 

schlagartig einsetzt. Prodrome sind möglich (Elendgefühl, Schwäche, Neigung 

zu Ohnmachten, Appetit- und Schlaflosigkeit), aber nicht regelmäßig. Im 

Krankheitsverlauf mäßig bradykardischer Puls, Senkung des systolischen 

Blutdrucks und dadurch nur geringe Amplitude. Das Exanthem setzt zwar 

in einem Zuge, aber nicht explosionsartig ein; es ist sehr variabel, kann 

auch ganz fehlen. Die Weil-Felix-Reaktion wird erst sehr spät positiv, steigt 
dann aber an. Die Histologie der Fleckfieberknötchen lasse die fraglichen 

Eruptionen nicht unzutreffenderweise mit einer nodösen Periarteriolitis 

vergleichen. Die Ausdehnung der Gewebsveränderungen im zentralen 

Nervensystem erklärt leicht die psychischen Störungen bis zur Katatonie. 

Durch thrombotische Prozesse und Blutungen kann es zu Halbseitenlähmungen 
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kommen, die dann bei besonderer Schwere im Gegensatz zu den sonstigen 
durch Fleckfieber-Enzephalitis veranlaßten Symptomen u. U. irreversibel 
sein können. Die erwähnte Blutdrucksenkung dürfte durch den Fleckfieber- 
befall des Bodens des 4. Ventrikels bedingt sein. Nicht übersehen sollte man 
die Bedeutung der Erkrankung des Herzens selbst, dessen Muskulatur 
typische Fleckfieberknötchen, daneben aber auch eine disseminierte, inter- 
stitielle Myokarditis aufweist, welche gern subendokardial sitzt und bei 
Befall des Reizleitungssystems zu plötzlichem Tod führen kann. Herzkreis- 
laufstörungen wurden noch 1—2 Jahre nach erlebtem Fleckfieber wahr- 
genommen. Die Immunitätsdauer nach Fleckfieber ist wohl kaum länger als 
6 Jahre. Man kann wiederholt an Fleckfieber erkranken. 
Ge, B. Gruber (Göttingen). 


Schulze, Fleckfieber. (1. Arbeitstagg Ost d. berat. Fachärzte am 18. u. 

19. Mai 1942 in d. Mil.ärztl. Akademie Berlin, S. 38.) 

Es ist eine Tatsache, daß auch ohne Verschmutzung von Läusebißwunden 
mit infiziertem Läusekot Fleckfieber zustande kommt. 

In einem Fleckfieberlazarett trugen Ärzte und San.-Dienstgrade fest- 
anschließende Schutzanzüge mit Gummihandschuhen. Trotzdem erkrankte 
die Mehrzahl, mit Ausnahme jener, die beim Betreten dieser hochinfizierten 
Räume russische Beutegasmasken trugen. Das Eindringen des infektiösen 
Materials geschieht in den seltensten Fällen durch kleine Hautwunden, 
häufiger wohl durch Kontakt mit Schleimhäuten, wobei die Konjunktiven 
durch die Möglichkeit des Einreibens besonders gefährdet erscheinen. Die 
häufige Konjunktivitis bei Ärzten und Dienern in Fleckfieberinstituten 
scheint hierdurch begründet. In diesem Zusammenhang muß aber auch an 
die Möglichkeit einer Tröpfcheninfektion durch Anhusten Fieberkranker 
gedacht werden, die an Bedeutung gewinnt, wenn man die häufige Lungen- 
komplikation als spezifische Erkrankung auffaßt, wofür u. a. die Resistenz 
gegenüber der Eubasin-Behandlung sprechen könnte. 

Für die Diagnostik hat sich bei richtiger Wertung die Weil-Felix-Reaktion 
ebenso bewährt, wie die von Weigl angegebene Rickettsien-Agglutination. 
Dabei ist zu beachten, daß zwischen Höhe des Titers und der Schwere der 
Erkrankung oder dem Serumgehalt an Abwehrstoffen keine Beziehungen 
bestehen. 

Die Agglutination mit Proteus X 19 wird kaum vor dem 5. oder 6. Tag 
positiv, ausnahmsweise sogar erst am Ende der 2. Woche. Die Reaktion 
wird gewöhnlich zunehmend stärker, um nach einigen Wochen wieder abzu- 
sinken. Ferner ist zu bedenken: 

1. Klinisch einwandfreie Fleckfieberfälle ergaben vereinzelt trotz mehr- 
maliger Wiederholung nie eine Agglutination nach Weil-Felix. 

2. Agglutination nach Proteus X 19 wurde (auch mit ansteigendem Titer) 
festgestellt bei Erfrierungen, Durchfällen, Anginen, Ikterus gesehen, ohne 
daß klinische Zeichen für Fleckfieber vorhanden waren. | 

3. Sicher Fleckfieberkranke ließen im Verlauf der Erkrankung Ansteigen 
der Titerhöhe vermissen, Konstantbleiben wurde ebenso wie Absinken be- 
obachtet. Gg. B. Gruber (Göttingen). 


Eyer, Fleckfieber. (1. Arbeitstagg Ost d. berat. Fachärzte am 18. u. 19. 5. 

1942 in d Mil.ärztl. Akademie Berlin, S. 42.) 

Der Vortrag betraf im wesentlichen Fragen der Entlausung, des Läuse- 
puders, der Läusekotübertragung, sowie der Frage, ob Desinfektion neben 
der Entwesung nötig sei. Das Fleckfieber der Kleiderlaus ist eine Darm- 
krankheit, in deren Verlauf große Mengen infektionstüchtiger Rickettsien 
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ausgeschieden werden, die in Kotteilchen eingehüllt leider eine sehr hohe 
Widerstandsfähigkeit gegen die verschiedensten, vor allem gas- bzw. dampf- 
förmigen Agenzien aufweisen. Die leichte Zerstäublichkeit des Läusekots 
erhöht die von ihm ausgehende Gefahr um ein Vielfaches. So wenig daran 
gezweifelt werden kann, daß die epidemische Ausbreitung des Fleckfiebers 
grundsätzlich an das Vorhandensein lebender Läuse gebunden ist, so sicher 
erwiesen ist anderseits die Entstehung vereinzelter bzw. zunächst vereinzelt 
bleibender Fleckfieberfälle auf der Basis der Kotstaubinfektion. Die große 
Bedeutung des im Bereich der Ostgebiete früher ausschließlich in jüdischen 
Händen befindlichen Kleiderhandels für die Epidemiologie des Fleckfiebers 
ist alten erfahrenen polnischen Epidemiologen bekannt gewesen. 

Die Desinfektion der Fleckfieberkranken nach vorgenommener Ent- 
lausung und vor der Aufnahme auf die Seuchenstation ist, wenn irgend 
möglich, durchzuführen. Eine laufende Desinfektion ist überflüssig, eine 
Schlußdesinfektion zu erwägen. Gg. B. Gruber (Göttingen). 


Gruber, G. B., Fleckfieber. Unterschiede seiner Erscheinungen 
gegenüber 1914/18. (1. Arbeitstagg Ost d. berat. Fachärzte am 18. u. 
19. 5. 1942 in d. Mil.ärztl. Akademie Berlin, S. 43.) 

‚. Grundsätzlich kann ein wesentlicher Unterschied in den geweblichen 

Außerungen des Fleckfiebers unserer ersten Weltkriegserfahrung und des 

jetzt wahrgenommenen Fleckfiebers nicht behauptet werden. 

Das klassische Gewebszeichen für Fleckfieber ist nach wie vor das sog. 
Fleckfieberknötchen, eine mehr oder minder geschlossene, im wesentlichen 
entzündlich produktive, herdförmige Zellansammlung, angeschlossen an 
feine und feinste Gefäße, insbesondere des Zentralnervensystems und der 
Haut. Diese diskontinuierlichen Zellherde, die aber nicht stets als Knötchen 
auffallen, die vielmehr auch nach Art von Röhrenmuffen ziemlich flach ge- 
streckt auftreten können, pflegen veränderte Endothelstellen, thrombo- 
sierten Gefäßinhalt, vermehrte periteale Zellelemente und infiltrierende 
Wanderzellen zu umschließen. Es gibt auch Knötchen mit lediglich adven- 
titiellen Zellwucherungen neben ganz geringfügigen exsudativen Erscheinungen 
und fast gänzlich fehlenden Gefäßwandschäden. Hier liegen kleine Granulom- 
bildungen vor. Gruber wendet sich in diesem Sinn gegen den öfter herangezo- 
genen Vergleich mit dem Gefäßgewebsbild bei der Periarteriitis nodosa; 
wenn gelegentlich ein der Periarteriitis nodosa ähnlicher Befund zu erheben 
sein mag, so ist dies doch durchaus nicht die Regel. Gruber hat bisher solche 
Wahrnehmungen überhaupt nicht machen können. Die verschiedenen Organe 
sind beim Fleckfieber nicht ganz gleichartig in ihrem Knötchenbefall; erstens 
ist die Aussaat von Organ zu Organ verschieden; im Zentralnervensystem, 
insbesondere in den grauen Partien des verlängerten Marks und des Hirn- 
stammes sucht man mit dem meisten Erfolg nach charakteristischen Knöt- 
chen; viel weniger erfolgreich ist die Suche nach Knötchen im Herzmuskel. 
Zweitens macht der gliöse Stützgewebsbau des Zentralnervensystems eine 
Beteiligung gliöser Zellproduktion am Knötchenbau möglich, der natürlich 
an der Haut und am Herzen usw. fehlt. 

Sehr bemerkenswert ist das Vorkommen einer interstitiellen Myokarditis, 
die mittels der klinischen Elektrokardiographie erfaßt werden kann. Aber es 
handelt sich beim Vergleich vieler Feststellungen untereinander um sehr 
flüchtige und nicht systemisierte Kurvenbilder, ferner um durchaus re- 
versible Erscheinungen. 

Wenig beobachtet sind Endokarditiden. Sie pflegen primär als Erschei- 
nungen des petechialen Fiebers am Klappenapparat kaum vorzukommen. 
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Aber es ist festgestellt, daß mit atrialer, ventrikulärer. und chordaler En- 
dokarditis in Fortsetzung myokardialer entzündlicher Infiltratbildung zu 
rechnen ist; sie kann zur Thromboendokarditis führen. Emboliefolgen 
geringen oder größeren Ausmaßes in den Lungen, embolische Herdbildungen 
im Gehirn, ja schlagartiger Tod durch Hirnembolie sind ebenso möglich, wie 
Gangrän im Gliedmaßengebiet aus gleichen Gründen. Daneben ist zu bedenken, 
daß auch periphere Thrombosen infolge von periarteritischer oder peri- 
phlebitischer Veränderung von Gefäßen größeren Kalibers mit all ihren 
bösen Folgen für das entsprechende Organgebiet eintreten können. Ferner 
können auch ohne nennenswerte klinische Anzeichen die Nieren im Sinn 
herdförmiger interstitieller Entzündung mitbefallen sein. Die Herdchen sind 
an präkapilläre und kapilläre Gefäße, manchmal auch an interlobuläre Ab- 
zweigungen der Bogengefäße angeschlossen. Die histologische Durchmusterung 
von verlängertem Mark, Gehirn und Herzmuskelgebiet ergeben so sprechende 
histologische ‚Ergebnisse, daß daran die pathologisch-anatomische Diagnose 
‚„Bleckfieber‘“ mit Sicherheit gestellt werden kann; sie ist unter Voraus- 
setzung solcher Untersuchungsbreite auch dann möglich, wenn durch Be- 
gleitkrankheiten anderer Ätiologie das klinische Bild verschleiert oder grob 
gestört wurde. Die histologische Herzuntersuchung allein genügt in wenig 
ausgesprochenen Fällen nicht, ebenso wie man an Hand mikroskopisch 
durchmusterter Hautstückchen nicht immer diagnostisch sichergehen wird. 
Als Todespforte werden, abgesehen von der allgemeinen toxischen Auswir- 
kung der Infektion, zumeist die Veränderungen im bulbären Abschnitt des 
verlängerten Marks anzusprechen sein. Daneben sind kardiale Blutumlauf- 
störungen zu bedenken; schließlich spielen nicht selten örtliche Folgen der 
gestörten Blutverteilung oder Sekundärinfektionen eine verderblche Rolle, 
wenn die zentrale Gefahr des eigentlichen Fleckfiebers schon behoben zu 
sein scheint. Gg. B. Gruber (Göttingen). 


Lauche, Fleckfieber — Aussprache. (1. Arbeitstagg Ost d. berat. Fach- 

ärzte am 18. u. 19. 5. 1942 in d. Mil.ärztl. Akademie Berlin, S. 53.) 

1. Hautexantheme bzw. Hautknötchen bei Fleckfieber sind häufig nicht 
genügend spezifisch, um aus der Hautexzision histologisch mit Sicherheit die 
Diagnose stellen zu können. 

2. Für den pathologischen Anatomen ist an der Leiche der sicherste Weg 
der, den Boden des 4. Ventrikels, vor allem die Olivengegend zur Unter- 
suchung zu wählen, in zweiter Linie das Herz. In der Haut sind die Knötchen 
zur Zeit des Todes meist nicht mehr genügend charakteristisch oder schon 
ganz geschwunden. Hinsichtlich des Auftretens der Gliaknötchen beim Fleck- 
fieber sind wohl die Angaben von Davidowskie am zuverlässigsten. Danach 
beginnt die Knötchenbildung in der 1. Krankheitswoche (einmal waren. sie 
am 8. Tag zur vollsten Entwicklung gelangt). In der 3. Woche erreicht der 
Prozeß seinen Höhepunkt, besonders am 16. und 18. Tag. In der 4. Woche 
macht sich eine Abnahme bemerkbar, doch dauert er noch bis zur 5. und 
6. Woche an. In der Medulla oblongata tritt der Prozeß am 5. bis 6. Krank- 
heitstage hervor, dauert hier länger als in der Hirnrinde und ist offenbar in 
der 5. und 6. Krankheitswoche noch nicht beendet. Andere Angaben stimmen 
damit im wesentlichen überein. Ihnen entspricht, daß man frische und ältere 
bereits in Rückbildung begriffene Knötchen nebeneinander finden kann. 
Zur Spezifität der Fleckfieberknötchen im Zentralnervensystem ist zu sagen, 
daß die Enzephalitis japonica, die St. Louis-Enzephalitis und die einheimische 
von Pette beschriebene Enzephalitis genau die gleichen Knötchenbildungen 
aufweisen kann. Pette faßt alle diese Typen unter dem Begriff Panenzephalitis 
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zusammen. Die Krankheiten unterscheiden sich jedoch serologisch. Die 
Myokarditis ist diffus und läßt sich auch nicht immer mit Sicherheit von 
anders bedingten Myokarditiden unterscheiden. 

3. Die Todesursache ist in der Hälfte der Fälle durch das Fleckfieber selbst 
bedingt als Folge einer zentralen Kreislaufstörung, vielfach verstärkt 
durch die gleichzeitig vorhandene Myokarditis anzusehen. In der anderen 
Hälfte der Fälle sind Komplikationen, vor allem Infektionen bei allgemeiner 
Resistenzverminderung letzte Todesursache. (Bronchopneumonien, von der 
Mundhöhle ausgehende Infektionen, wie Diphtherie, Anginen, Parotitis und 
Nebenhöhlenentzündung.) Fraglich ist noch die Ursache der Gangrän: lokal 
bedingt infolge Dekubitus, embolisch ? Folge spezifischer Gefäßwandschädi- 
gungen oder zentral nervös bedingt ? 

4. Todesfälle trotz Schutzimpfung kommen vor. In 7 einschlägigen Fällen 
handelt es sich zweimal um noch nicht ganz durchgeimpfte Patienten, einmal 
um einen 53jährigen Arzt mit Koronarsklerose, einmal um einen Sanitäts- 
dienstgrad, der wegen Fehldiagnose eine Salvarsaninjektion erhalten hatte. 
In einem weiteren Fall waren bereits am 5. Tag nach der letzten Impfung 
typische Krankheitserscheinungen vorhanden, so daß man annehmen muß, 
daß die Infektion zur Zeit der Impfung bereits erfolgt war. Nur ein Fall 
läßt keine rechte Erklärung zu. Gg. B. Gruber (Göttingen). 


Randerath, Fleckfieber-Aussprache. (l. Arbeitstagg Ost der berat. 
Fachärzte am 18. u. 19. 5. 42 in d. Mil.ärztl. Akademie Berlin, S. 55.) 
Randerath betont die Häufigkeit meist ausgesprochen hämorrhagischer 

Glomerulonephritiden bei Fleckfieber. Es ist möglich, daß es sich dabei um 

zufällige Komplikationen zur Zeit der Anhäufung von Feldnephritisfällen. 

handelt. Es wird jedoch auf diese Befunde deshalb hingewiesen, weil diese 

Glomerulonephritiden beim Fleckfieber klinisch nie diagnostiziert waren, 

wahrscheinlich weil beim Fleckfieber infolge des Kreislaufschadens die 

Hypertonie ausbleibt oder leichte Erhöhungen des Druckes noch unter den 

Normalwerten liegen. In Rußland wurden diffuse Glomerulonephritiden beim 

Fleckfieber in fast 25 % der Fälle gesehen. Gg. B. Gruber (Göttingen). 


Böhne, Zur pathologischen Anatomie des Fleckfiebers. (Bericht 
a. d. 2. Arbeitstagg Ost d. berat. Fachärzte. Mil.ärztl. Akad. Berlin, 1942, 
S. 96.) 

. Von 51 klinisch und anatomisch ausgewerteten Fällen starben 13 an 

akuter peripherer Kreislaufschwäche, 11 an lobärer Pneumonie, 13 an 

bronchogener Herdpneumonie, 4 an differenter hämorrhagischer Glomerulo- 
nephritis, 5 an Allgemeininfektion, 3 an Rachen- und Kehlkopf-Diphtherie, 

l an aszendierender eitriger Pyelonephritis, 1 an eitriger Hirnhautentzündung 

nach Otitis media. — Bei 60 Leichenöffnungen fand sich 15mal eine akute 

hämorrhagische Glomerulonephritis. — Hämolytischer Ikterus ist unter 

47 Fällen 22mal nachgewiesen. — In 2 Fällen komplizierender Strepto- 

kokkeninfektion bestand ein Erysipel der Rachenschleimhaut. Weitere 

Ausführungen betrafen das histologische Bild des Fleckfieberexanthems, die 

Histologie des Fleckfieberknötchens im Gehirn, die Myocarditis exanthe- 

matica (die etwa um den 30. Krankheitstag verschwinde), die Augenhinter- 

grundveränderungen beim Fleckfieber. Fleckfieber neigt stark zu Sekundär- 
infektionen; daher ist die bakteriologische Leichenuntersuchung notwendig. 

Serologische Untersuchung an der Leiche ergaben entsprechend den Er- 

gebnissen der Klinik starke Agglutinationsausfälle nach Weil-Felix. — 

In der Aussprache tritt Dietrich für die Schnelldiagnose durch histologische 
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Roseolenuntersuchung nach Eug. Fraenkel erneut ein, gibt aber zu, daß ein. 
abschließendes Urteil über die Treffsicherheit der Methode noch ausstehe. — 
Böhne: Die Inkubationszeit des Fleckfiebers beträgt nur 12 Tage. — Haller- 
vorden: Die Knötchen bei der Enzephalomeningitis des Fleckfiebers werden 
“ überschätzt. Sie sind eine Reaktion des Gewebes auf Blut- und Plasma- 
austritte. — Siegmund: Die Knötchen im Gehirn sind resorptiv bedingte 
ektodermal-gliöse Proliferationen, die nicht nur mit Kapillaren, sondern 
auch mit Arteriolen im Zusammenhang stehen können; an ihnen sind Zeichen 
erhöhter Durchlässigkeit nach Endothelschädigungen meist leichter ana- 
tomisch nachweisbar als bei kapillaren. — Böhmig: Die Beteiligung von 
Herz und Nieren scheint sehr zu wechseln; er fand in zahlreichen Fällen 
keine Veränderungen im Herzen. Auch die von E. Fraenkel beschriebenen 
Hautveränderungen habe er nicht angetroffen. Gg. B. Gruber (Göttingen). 


Lydtin, K,Erfahrungen bei Fleckfieber. (Oberstabsarzt-Ber. Internist 
einer Armee.) (Münch. med. Wschr. 1943, 1.) 

Bericht über besondere Erfahrungen des letzten Winters. Schwierigkeiten 
verursachte mitunter die Diagnose des nur flüchtig ausgebildeten oder mit 
Läusebissen und Skabies vereinigten Exanthems. Der Befall der Handflächen 
und Fußsohlen ist keinesfalls nur für Fleckfieber beweisend. Die Ausfalls- 
erscheinungen von seiten des Zentralnervensystems beherrschen das Krank- 
heitsbild viel stärker als bisher in den Lehrbüchern angenommen. Es fanden 
sich Beteiligung des extrapyramidalen Systems mit Hyper- und Akinese, 
Pyramidenbahnstörungen, bulbäre und Kleinhirnsymptome. Das Versagen 
von Atmung und Kreislauf in terminalen Stadien wird auf Veränderungen 
der entsprechenden zentralen Zentren zurückgeführt. Der zielbewußte Kampf 
gegen die Fleckfieberlaus war nach den Erfahrungen des Verf. stets möglich. 
Für die Frühdiagnose ist die plötzliche und schwer toxische Form des Krank- 
heitsbeginns am kennzeichnendsten. Das wertvollste Symptom ist die Milz- 
vergrößerung. Daneben die Erscheinungen von seiten des Nervensystems. 
Die Laboratoriumsreaktionen sind erst später für die Diagnose zu verwerten. 
Die Weil-Felix-Reaktion z. B. dient nur zur späteren Klarstellung unsicherer 
Fälle. Der kritische Grenztiter liegt dabei bei 1:400. Spezifische Behand- 
lungsversuche mit Eleudron, Atebrin, Plasmochin brachten keinen besonderen 
Erfolg. Vom Rekonvaleszentenserum ist eine Senkung der Letalität zu er- 
warten. Eindeutig ist der Erfolg der Schutzimpfung. Bei den Geimpften 
fehlen die Zeichen der zerebralen Reaktion fast ganz. Unter Komplikationen 
werden Pneumonie, Pleuraempyem, Parotitis media, Spritzenabszesse, 
Erysipel, Durchblutungsstörungen, Thromben und paralytischer Ileus er- 
wähnt. Man muß einmal die Erkrankung des vegetativen Systems nach Art 
der Raynaudschen oder Kältegangrän und zweitens die autochthon bedingte 
arterielle Thrombenbildung unterscheiden. Krauspe (Königsberg). 


Goeters, W., Serologische und tierexperimentelle Beobachtungen 
bei Fleckfieber. (Mot. Feldlaboratorium.) (Z. Immun.forschg 102, 
299, 1942.) 

Von einer in endemischen Fleckfiebergebieten ansässigen Bevölkerung er- 
kranken im Laufe ihres Lebens, am häufigsten wahrscheinlich in ihrer Jugend, 
etwa !/, an Fleckfieber. In solchen Ländern spielt das Fleckfieber als aus- 
gesprochene Kinderkrankheit die gleiche Rolle wie in fleckfieberfreien Ge- 
bieten Masern und Scharlach. Der ständige Kontakt einer Bevölkerung mit 
dem Fleckfiebervirus durch viele Generationen hindurch ruft anscheinend 
eine gewisse relative Immunität hervor, die bei einer Bevölkerung in Ländern ` 
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ohne Fleckfieber fehlt. Aus diesem Grunde ist in einer durchseuchten Be- 
völkerung der Krankheitsverlauf wesentlich milder und die Todesquote 
entsprechend geringer als in einer nicht immunisierten Bevölkerungsgruppe. 

Die Fleckfieberschutzimpfung hat einen wesentlich gutartigeren Krank- 
heitsverlauf zur Folge. Bei schutzgeimpften Personen kommt es nur in etwa 
LL aller Fälle zu einem positiven Weil-Felix-Titer, der von der sechsten 
Woche an einen Wert von durchschnittlich 1: 100 bis 1: 200 erreicht und 
niemals den Wert 1:400 übersteigt. Im Gegensatz zum Ausfall der Weil- 
Felix-Reaktion bei Fleckfieberkranken tritt die Agglutination bei Schutz- 
geimpften ausgesprochen körnig auf (O-Agglutination). 

Ein Weil-Felix-Titer von 1:400 und darüber hinaus ist — von ganz ex- 
tremen Ausnahmefällen abgesehen — streng spezifisch und für Fleckfieber 
absolut beweisend. 

Durch intraperitoneale Übertragung von Blut Fleckfieberkranker,” das 
während des Fieberstadiums bis zum Tage der Entfieberung entnommen 
worden ist, gelingt es fast regelmäßig, beim Meerschweinchen Fleckfieber 
künstlich hervorzurufen; durch Verimpfung von Hirn- und Nebennierenbrei 
kann die Krankheit von einem Tier auf das andere übertragen werden. 
Inkubationszeit und Krankheitsdauer richten sich beim experimentellen 
Fleckfieber nach dem Zeitpunkt, in dem das virushaltige Blut den Fleckfieber- 
kranken während der Fieberperiode entnommen worden ist. A pitz (Berlin). 


Findlay, G. M., Beziehungen zwischen exanthematischem und 
endenischem Fleckfieber. [Englisch.] (Lancet Nr 6170 v. 29. 11. 41, 
S. 659.) 

In zwei Fällen hat sich eine endemische Fleckfieberinfektion im Labora- 
torium ereignet. Einmal schien diese Infektion offenkundig in ihren Folgen 
beeinflußt durch vorausgehende Impfung mit abgetöteten Exanthematikus- 
rickettsien. Das bestätigen die Beobachtungen am Meerschwein, welche 
annehmen lassen, daß der Unterschied zwischen den Erregern des exanthe- 
matischen und des endemischen Fleckfiebers mehr quantitativer als quali- 
tativer Art sei. Gg. B. Gruber (Göttingen). 


Sachno, J., Beiträge zur Pathologie und Therapie des Fleck- 

fiebers. (Med. Welt 17, Nr 5, 99, 1943.) 

Klinisch und pathologisch anatomisch ist das Fleckfieber vorwiegend eine 
Erkrankung des parasympatisch-vegetativen Nervensystems, der Ausgang 
des Fleckfiebers von der Widerstandskraft der vegetativen Zentren abhängig. 
Der Zustand anderer Organe spielt nach Ansicht des Verf. eine untergeordnete 
Rolle. Die Symptome des Fleckfiebers ähneln einer Atropinvergiftung. 
Die Behandlung muß sich daraus folgend zum Ziel setzen, den Organismus 
von parasympathischen Giften zu befreien, ihn im Höhepunkt der Erkrankung 
zu unterstützen, symptomatisch ‚allzu lästige Symptome zu beseitigen‘. 

R. Hasche- Klünder (Göttingen). 


Dormanns, E., und Emminger, E., Fleckfieberübertragung von Mensch 
zu Mensch durch Bluttransfusion im Inkubationsstadium. 
(Münch. med. Wschr. 1942, H. 25.) 

Ein Kanonier spendet drei Tage vor Beginn seines Fleckfiebers Blut. 
Der Empfänger (schwere Granatverletzung) erkrankt 11 Tage nach der 
Bluttransfusion an Fleckfieber, das durch die Sektion festgestellt wird (Weil- 
Felix am Leichenblut 1: 400). Man kann daraus schließen, daß das Blut eines 
Fleckfieberkranken schon im Inkubationsstadium lebensfähige Rickettsien 
enthält und infektionstüchtig ist. Dabei ist bei Übertragung die Inkubation 
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mit 11 Tagen nicht wesentlich abgekürzt. Anatomisch ließ sich bei dieser 
Fleckfieberinfektion nichts abweichendes feststellen. Die Art der Übertragung 
kann nach Sachlage des Falles nicht als besonders formbildend auf den Ablauf 
der Erkrankung angesehen werden. yaj Krauspe (Königsberg). 


Ende, M. van den, Harries, E. H. R., Stuart-Harries, C. H., Steigman, M. A. N. 
und Cruickshank, R., Laboratoriumsinfektion mit murinem Fleck- 
fieber. [Englisch.] (Lancet 244, 328, 1943.) 

12 Laboratoriumsarbeiter, die bei Untersuchungen mit Fleckfieber be- 
schäftigt waren, infizierten sich mit dem Nagetier-Fleckfieber. In 11 Fällen 
erfolgte die Infektion wahrscheinlich durch infektiöse Tröpfchen während 
der intranasalen Überimpfung mit Äther betäubter Mäuse. In dem 12. Fall 
wird eine Staubinfektion als Quelle vermutet, da der Erkrankte nur im 
Laboratorium tätig, jedoch nicht unmittelbar mit der Übertragung des 
Fleckfiebers beschäftigt war. H. Stefani (Göttingen). 


Smith, F. und Evans, R. W., Nagetier-Fleckfieber bei britischen 

Soldaten in Westafrika. [England.] (Lancet 244, 142, 1943.) 

Es werden 4 Fälle von murinem Fleckfieber bei englischen Soldaten, die 
zwischen 28 und 36 Jahre alt waren, beschrieben. Der Fleckfieberverlauf 
erfolgt typisch mit Fieber, Kopfschmerzen, Benommenheit. Roeseolen 
wurden anı 5. Tag beobachtet. Sie verloren sich am 9. Tage. Die Weil-Felixsche 
Reaktion war in allen Fällen positiv. Der Verlauf der Krankheit war teilweise 
sehr schwer, jedoch erfolgte kein Todesfall. Die Infektionsquelle war bei 
allen 4 Soldaten die gleiche. Sie hatten nicht nur im gleichen Quartier, sondern 
auch im gleichen Bett gelegen, das jedesmal, nachdem der eine erkrankt 
war, von dem nachfolgenden benutzt wurde. H. Stefani (Göttingen). 


Nauck, E. G., und Zumpt, F.,Versuche zur Übertragung des epidemi- 
schen Fleckfiebers durch die Wanzen Cimex lectularius L. 
und Triatoma rubrofasciata De Geer. (Inst. f. Schiffs- u. Tropen- 
krankh. Hamburg.) (Zbl. Bakter. I Orig. 147, H. 6, 376, 1941.) | 
Verff. fassen die Ergebnisse ihrer Untersuchungen wie folgt zusammen: 
1l. Rickettsia Prowazeki blieb nach intrazölominaler Injektion bis zu 

26 Tagen in der Leibeshöhle der Bettwanze Cimes lectularius L. virulent. 
2. Dagegen erwiesen sich Emulsionen von Bettwanzen, die am kranken 

Meerschweinchen gesogen hatten, im Tierversuch als nichtinfektiös. 

3. Eine Übertragung des epidemischen Fleckfiebers durch den Saugakt 
der nach 1 und 2 infizierten Wanzen auf Meerschweinchen fand nicht statt. 

4. Entsprechende Versuche mit der Raubwanze Triatoma rubrofasciata 
verliefen negativ oder fraglich. 

5. Infektionsversuche beider Wanzenarten an kranken Menschen verliefen 
ebenfalls negativ, jedoch befanden sich die Kranken bereits in einem Stadium, 
wo auch eine Infektion von Kleiderläusen unwahrscheinlich war. 

6. Für die Praxis.läßt sich aus den durchgeführten Versuchen folgern, daß 
eine Vermehrung der Rickettsien in den Wanzen nicht stattfindet, diese 
somit als Ausgangstiere zur Herstellung einer Vakzine nach Weigl nicht 
benutzt werden können. 

7. Eine Bedeutung als gelegentliche Überträger des Fleckfiebers auf den 
Menschen kommt bei den Wanzenarten nicht zu. Randerath (Düsseldorf). 


Mückter, H., Zur Diagnose des Fleckfiebers. (Entlausungsanstalt 
Grodno.) (Münch. med. Wschr. 1943, H. 11.) 


— 302 — 


Nachprüfung der Befunde Rehders über das Vorkommen Döhlescher 
Körperchen beim Fleckfieber durch Mansonfärbung der Blutausstriche in ` 
den Granulozyten, Trockenblutagglutination nach Kudicke Steuer und 
Weil-Felix-Reaktion. Der Nachweis der. Döhleschen Körperchen schon in 
den ersten drei Tagen der Infektion ist zwar kein sicherer Beweis für Fleck- 
fieber (Scharlach und andere Erkrankungen), bedeutet aber eine sehr große 
Hilfe. Nur bei Typhus abdominalis, zentraler Pneumonie und Fleckfieber 
sind größere Mengen der Leukozyten (mehr als ein Drittel) befallen. Die 
Körperchen treten regelmäßig innerhalb der ersten 12 bis 36 Stunden nach 
Fieberanstieg auf. ` Krauspe (Königsberg). 


Jacobi und Dörschel, Zur Differentialdiagnose des Fleckfiebers. 

(Münch. med. Wschr. 1942, H. 23.) 

Leitend für die Diagnose sind schwerer Krankheitsbeginn, Inkubation 
nicht mehr als 12 Tage, Konjunktivitis, gedunsenes Aussehen, Exanthem 
am dritten bis siebenten Tage. Weil-Felix-Reaktion ist ab fünftem Tag 
positiv, zuweilen schon früher. Negativer Ausfall kann durch verzögerte 
Agglutininbildung bedingt sein. Krauspe (Königsberg). 


Hallervorden, J., Die pathologisch-anatomischen Veränderungen 
im Zentralnervensystem bei Fleckfieber. (Sonderstelle d. M.A. 
Berlin-Buch.) (Dtsch. Mil.arzt 1943, Nr 1, 26.) 

Makroskopisch Ödem und Blutfülle aber keine Purpura. Histologisch 
perivaskuläre Infiltrate von Lymphozyten und Plasmazellen in den Meningen 
und der Hirnsubstanz, sowie die sogenannten Gliaknötchen. Beziehungen 
zwischen den Infiltraten der Meningen und des Gehirns zu dem Ort und der 
Zahl der Gliaknötchen lassen sich nicht nachweisen. Das Vorliegen einer 
wirklichen Meningitis ergibt sich aus subependymären Infiltraten und dem 
Hydrocephalus internus. Leukozyten sind sehr selten auch im Anfanß&- 
stadium. Die Gliaknötchen sitzen vorwiegend in der grauen Substanz oder 
unmittelbarer Nähe, jedoch findet sich im Rückenmark keine Bevorzugung 
von grauer und weißer Substanz. Die Häufung in der Medulla oblongota, in 
der Brücke und dem Nucleus dentatus wird bestätigt. Im Rückenmark ist 
Hals- und Lendenteil bevorzugt. Sie erscheinen zwischen der 1. und 6. Krank- 
heitswoche (Abbildungen und sehr genaue Einzelbeschreibung). Ganglien- 
zellen im Bereich der Knötchen bleiben ziemlich lange erhalten, auch Mark- 
faserschädigung hält sich in bescheidenen Grenzen. Es handelt sich nicht um 
spezifische Veränderungen und dürfen auch nicht für die klinischen Funk- 
tionsausfälle überschätzt werden. In den peripheren Nerven finden sich auch 
Infiltrationen mit Lymphozyten und Plasmazellen und ein Ödem der Nerven, 
auch Knötchenbildungen sind hier anzutreffen. Auch der Sympatikus und 
seine Ganglien können befallen sein. Das histologische Bild ist zwar nicht 
unbedingt pathopnomonisch, aber unter Berücksichtigung der Anamnese 
und des klinischen Verlaufes für die Diagnose Fleckfieber verwertbar. Sie 
stimmt überein mit der Enzephalitis japonica, der St. Lues-Enzephalitis, 
einer einheimischen von Pette und Döring beschriebenen und einer russischen 
Zeckenenzephalitis. M. Nordmann (Hannover). 


Hegyessy, G., und Makara, G., Die Widerstandsfähigkeit der Laus 
gegen erhöhte Temperaturen. (Staatl. Hyg. Inst. Budapest.) 
(Orvostud. Közl. 1942, Nr 19, 588.) 

Warmes Wasser: bei 60° C oder bei höheren Temperaturen war eine Sekunde 
vollkommen genügend, um die Kopfläuse zu vernichten. Eine Temperatur 
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von 55° C konnte in mehr als 15 Sekunden, 50° C in mehr als 3 Minuten die 
Läuse sicher töten. Berücksichtigte man die notwendige Zeitdauer, dann 
konnte festgestellt werden, daß 1⁄4 Minute bei 54°, eine Minute bei 52°, 5 Mi- 
nuten bei 49° und 10 Minuten bei 48° zu dem gewünschten Ergebnis führten, 
kürzere Zeiten oder niedrigere Temperaturen blieben hingegen wirkungslos. 
Pediculi vestimenti verhielten sich ähnlich. Bei denselben Temperaturen 
war zum Vernichten der Eier eine etwas längere Zeit nötig, bzw. bei derselben 
Zeitdauer mußte die Temperatur um 1-—2° gesteigert werden. Warme 
Luft:in 56° heißem Wasser konnte das Vernichten der Läuse nach 10 Sekunden, 
in 56° heißer Luft nur nach 6—7 Minuten festgestellt werden. Im Falle von 
längerer Zeitdauer waren die Unterschiede weniger auffallend: in 49° warmer 
Luft reichte eine halbe Stunde, um die Läuse zu töten. 49° warmes Wasser 
erzielte diese Wirkung innerhalb von 5 Minuten, in 45—46° warmem Wasser 
brauchte man dazu eine halbe Stunde. Die Wirkung von strömender warmer 
Luft ist der des warmen Wassers ähnlich. Die verschiedenen Methoden, bei 
denen Wärme zur Vernichtung der Läuse angewendet wird, sind immer 
wirksam, wenn eine bestimmte Temperatur während der notwendigen Zeit- 
dauer ihre Einwirkung an der Stätte der Entlausung entfalten kann. Während 
die Temperatureinwirkungen von warmem Wasser und strömender warmer 
Luft günstig sind, ist die von stehender warmer Luft ungünstig. Die billigste 
und einfachste Methode der Entlausung ist diejenige der erhöhten Temperatur ; 
sie ist vollkommen zuverlässig, wenn sie mit Sorgfalt durchgeführt wird. 
l J. Putnoky (Kolozsvár). 


Lindam und Batschelor, Mögliches Vorkommnis von ,„Tick-Borne- 
Typhus“ (= Zecken-Fleckfieber) in einem schottischen Hafen. 
[Enghsch.] (Lancet Nr 6158 v. 6. 9. 41, S. 278.) 


Unter Tick-Borne-Typhus ist eine Rickettsiose mit fleckfieberähnlichen 
Erscheinungen zu verstehen, die dem Fleckfieber der Rocky-Mauntains oder 
der Fièvre boutonneuse der Mittelmeerländer entspricht. Ein solcher Fall 
mit entsprechenden Reaktionen nach Weil-Felix wurde bei einem schottischen 
Hafenarbeiter gesehen, der möglicherweise von mehreren Zecken gebissen 
worden war, die von Südamerika her mit der Schiffsladung eingeschleppt 
waren. Gg. B. @ruber (Göttingen). 


Nauck, E. G., und Weyer, F., Erfahrungen bei der Zucht von Kleider- 
läusen und der künstlichen Infektion von Läusen mit Fleck- 
fieber. (Inst. f. Schiffs- u. Tropenkrankh. Hamburg.) (Zbl. Bakter. I Orig. 
147, 355, 1941.) 


Verff. berichten über die von ihnen angewandte Technik der Zucht und 
der künstlichen Infektion von Kleiderläusen mit Rickettsien und über die 
dabei gemachten Erfahrungen. Verunreinigungen der Läuse entstehen bei 
Verwendung von ‚wilden‘ Läusen leicht durch R. pediculi. Als Infektions- 
quelle für die Läusestämme kommen ferner unter Umständen die Fütterer 
in Frage, durch die vor allem eine Infektion mit R. quintana erfolgen kann, 
sofern die Fütterer an Wolhynischen Fieber erkrankt waren. Dabei können 
Verunreinigungen der Läusezucht durch R. quintana durch die Fütterer 
noch lange nach Überstehen eines Wolhynischen Fiebers entstehen, da die 
R. quintana noch Monate lang nach Überstehen der Krankheit im Blute 
kreist. Die Prüfung und Überwachung der Zuchtläuse geschieht am leich- 
testen durch Untersuchung von ÖObjektträgerausstrichen von Sammelkot- 
proben nach Giemsafärbung. Spärliche Anwesenheit der Rickettsien kann 
durch die Explantation von Läusemägen und anschließende Züchtung 


— 304 — 


in vitro nachgewiesen werden. Verff. beschreiben zum Schluß eine besondere 
Technik zum Nachweis der intra- oder extrazellulären Lagerung der Rickett- 
sien, die für die Diagnose der R. Prowazeki notwendig ist. Die Technik besteht 
in einer Ausbreitung des Magens auf einem Objektträger mit anschließender 
Ausstrichfärbung. Sie macht die umständliche Technik der Einbettung und 
des Schnittpräparates überflüssig. Randeratih (Düsseldorf). 


Nauck, E. G., und Weyer, F., Versuche zur Züchtung von Rickettsien 
in explantiertem Läusegewebe. (Inst. f. Schiffs- u. Tropenkrankh. 
Hamburg.) (Zbl. Bakter. I Orig. 147, H. 6, 365, 1941.) 

Verfi. berichten über Versuche zur Explantation von Läuse-, Wanzen- 
und Flohgewebe. Läusegewebe vermehrt sich im Explantat nicht, bleibt 
aber wochen- bis monatelang lebensfähig. Besonders geeignet ist Gewebe 
von Läuselarven. Im explantierten Läusegewebe, und zwar nur im Gewebe 
von Läusemägen, niemals in anderen Zellen der Laus, findet eine zum Teil 
sehr starke Vermehrung von Rickettsien (R. Prowazeki, R. Mooseri, R. quin- 
tana und eine der R. pediculi nahestehende Art) statt. Mit dem gewonnenen 
Kulturmaterial von R. Prowazeki gelingt es nicht, durch Rückimpfung Läuse 
zu infizieren. Es ist ferner unmöglich, mit dem Kulturmaterial bei Meer- 
schweinchen Fleckfieber zu erzeugen, noch läßt sich eine Fortzüchtung in 
Passagen auf explantiertem Läusegwebe erreichen. Verff. nehmen daher an, 
daß die R. Prowazeki unter den von ihnen benutzten Kulturbedingungen 
trotz der Vermehrung die Lebensfähigkeit und Virulenz schnell verliert: 

Randerath (Düsseldorf). 


Kunert, H., und Buch, E., Erfahrungen mit der Weil-Felix-Reaktion. 
(Staatl. Hyg.-Inst. Litzmannstadt.) (Z. Immun.forschg 102, 133, 1942.) 
In stark mit Fleckfieber durchseuchten Gebieten ist mit anamnestischen 

Reaktionen zu rechnen und erst ein Titer von 1:200 als positiv anzusehen, 

wobei gleichzeitig ein Gruber-Widal auf Ruhr und Typhus angestellt und die 

Weil-Felixsche Reaktion nach Möglichkeit wiederholt werden soll. 

A pitz (Berlin). 


Gildemeister, E., und Haagen, E., Fleckfieberstudien. II. Mitt.: Über 
die Züchtung der Rickettsia Mooseri und der Rickettsia 
Prowazeki im Dottersack des Hühnereies und über die Her- 
stellung von Kulturimpfstoffen. (Robert-Koch-Inst. Berlin.) (Zbl. 
Bakter. I Orig. 148, 257, 1942.) 

Verff. konnten den Erreger des endemischen Fleckfiebers, die Rickettsia 
Mooseri und den Erreger des epidemischen Fleckfiebers, die Rickettsia Pro- 
wazeki in Dottersäcken des bebrüteten Hühnereies in beliebigen Passagen 
fortzüchten. Die Anzüchtung der Ri. Prowazeki im Ei bereitet größere 
Schwierigkeiten als die der R. Mooseri. Die Ri. Prowazeki bildet in ähnlicher 
Weise wie die Ri. Mooseri ein Toxin, das in der Eikultur zahlreiche Embryonen 
vorzeitig absterben läßt. Es ist im Meerschweinchen anscheinend die Ursache 
eines atypischen Fieberverlaufes und tötet nach intraperitonealer Injektion 
einen Teil der Mäuse innerhalb von 24 Stunden unter den gleichen Erschei- 
nungen, wie sie von den Verff. nach Injektion des Toxins von Ri. mooseri 
beschrieben worden sind. Die Herstellung von Fleckfieberimpfstoffen und die 
dabei auftretenden Schwierigkeiten werden eingehend beschrieben. Die 
Impfstoffherstellung aus Eikulturen ist leichter als die Herstellung von 
Läusefleckfieberimpfstoff nach Weigl. Die Fleckfieberimpfung verleiht keinen 
absoluten Schutz. Die Entlausung bleibt die Hauptaufgabe im Kampf gegen 
das Fleckfieber. Randerath (Düsseldorf). 
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Bormann, F. von, und Batt-Lehmann, F., Zur Ätiologie der Hepatitis 
epidemica. (Hyg. Inst. Univ. Heidelberg u. Staatl. hyg. Inst. Bremen.) 
(Zbl. Bakter. I Orig. 147, H. 6, 382, 1941.) 

Auf Grund negativer agglutinatorischer und kultureller Untersuchungen 
bei über 70 hepatitiskranken Kindern wird eine ätiologische Bedeutung der. 


‚ Erreger der Coli-Typhus-Paratyphus-Ruhr-Gruppe für die Hepatitis epi- 


demica abgelehnt. Epidemiologische und klinische Erfahrungen sprechen 


, ferner gegen einen ätiologischen oder epidemiologischen Zusammenhang 
, zwischen Hepatitis epidemica und Grippe. Die Untersuchungen der Verff. 


an Blut, Urin und Duodenalsaft der Hepatitiskranken haben keinen Anhalt 
dafür ergeben, daß Spirochäten als Erreger eine Rolle spielen. Auch Protozoen 
und Würmer sind auszuschließen. Die Hepatitis epidemica ist vielmehr nach 
Ansicht der Autoren eine Infektionskrankheit einheitlicher Genese. Die 


. Möglichkeit der Übertragung der Hepatitis durch steriles Menschenserum 


oder durch humane Pockenlymphe sprechen für eine Virusnatur des Hepa- 
titiserregers. .  Randerath (Düsseldorf). 


Benecke, Die Pathologie der Hepatitis epidemica. (Bericht üb. d. 
Arbeitstagg Ost d. berat. Fachärzte. Mil.ärztl. Akademie Berlin, 1942, 
S. 116 ff.) 

Seitens des Pathologen kann noch kein abschließendes Bild der Hepatitis 
epidemica (contagiosa) geliefert werden. Anderseits aber gibt es einige Frage- 
stellungen, mit denen man sich befassen müßte. Kurz zusammengefaßt sind 


es die folgenden: 


l. Sieht man bei der H e ein kennzeichnendes histologisches Substrat 
und ist dieses so charakteristisch, daß man allein aus ihm — auch ohne Kennt- 
nis des klinischen Verlaufs — mit Sicherheit eine Abgrenzung gegenüber. 
allen anderen, sei es mit oder ohne Ikterus einhergehenden Lebererkrankungen 
durchzuführen vermag ? 

2. Entsprechen die feingeweblichen Veränderungen denjenigen der so. 
genannten serösen Entzündung im Sinne von Eppinger und Roeßle ? 

3. Kann der Pathologe etwas darüber aussagen, ob es sich bei der H.e. 
um eine infektiöse oder um eine exo- bzw. endotoxische Erkrankung handelt ?- 
Vermag er gleichzeitig eine Entscheidung darüber zu treffen, auf welchem 
Wege das „Ens malignitatis‘ in die Leber gelangt ? 

4. Hat Holler mit der Annahme recht, daß es sich bei der H.e. um eine: 
universelle Retikuloendotheliose handelt ? 

Makroskopisch wird die Leber vergrößert und teigig gefunden, der. 
vordere Rand ist abgestumpft, die Oberfläche glatt; durch die Kapsel 
schimmert braunrötlich und grün oder graugelblichbräunlich und grünlich 
geflecktes Lebergewebe hindurch. Auf dem Schnitt ist das Parenchym trübe, 
etwas überquellend und zeigt im allgemeinen eine teils mehr streifige, teils 
mehr netzartige grünliche Zeichnung, wobei die grünlichen Bezirke gegenüber 
dem übrigen Lebergewebe etwas eingesunken sein können. An den gröberen 
Gallengängen ist nichts Krankhaftes festzustellen. Die Gallenblase zeigt ein 
Wandödem und in einem unserer in Atrophie übergegangenen Fälle eine 
leichte katarrhalische Cholezystitis (keine aufsteigende Infektion!). Die 
Oberbauchlymphknoten sind entzündlich geschwollen (histologisch ent- 
zündlicher Sinuskatarrh mit Gallepigment und Fettspeicherung). Die Milz 
ist wohl stets vergrößert, auch dann, wenn als tödliches Leiden eine nicht 
septische Erkrankung vorliegt (histologisch Retikulumzelireaktiön, mäßige 
Vermehrung von Leukozyten und toxische Follikelentartung). Herz und 
Niere zeigen schwere parenchymatöse Schädigungen vorwiegend dann, 
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wenn der Tod an einem infektiösen Leiden erfolgt ist. Eine ausgiebigere 
hämorrhagische Diathese scheint nicht zu den unkomplizierten Fällen zu 
gehören, wird aber wohl bei der H. e. mit Ausgang in Leberdystrophie oder 
als Ausdruck einer durch eine septische Grundkrankheit bewirkten Blutungs- 
bereitschaft gesehen. 

Im mikroskopischen Bild der Leber zeigen sich schwere Veränderungen 
sowohl am Parenchym wie am gefäßführenden Stroma, die oft im Läppchen- 
zentrum am stärksten ausgeprägt sind und zur Läppchenperipherie hin an 
Intensität abnehmen. Gleichzeitig besteht eine Aktivierung der Endothelien 
sowie oft massive Galle- und Pigmentspeicherung in den Sternzellen. Die 
wandgeschädigten Pfortaderkapillaren können im Läppchenzentrum reich- 
licher Erythrozyten, oft aber nur homogene Eiweißmassen in ihren weiten 
Lumina enthalten. In frischen Fällen ist auch eine Vermehrung der Granulo- 
zyten in den Kapillaren feststellbar. Im Glissonschen Bindegewebe zeigt 
sich relativ frühzeitig eine Infiltration mit Granulationsgewebszellen, unter 
denen die Histiozyten reichlich Fett und Galle gespeichert haben können. 
Im weiteren Verlauf des Leidens kommt es unter Zurücktreten dieser Ver- 
änderungen zu einer Bindegewebsneubildung, die sowohl im Läppchen- 
zentrum statthat, als auch von den Glissonschen Zwickeln ihren Ausgang 
nimmt. Das Endstadium besteht somit in einem zirrhoseartigen Bild wechselnd 
starken Ausmaßes. Der Vollständigkeit halber muß noch erwähnt werden, 
daß bei den in Atrophie übergehenden Fällen die Nekrosen nicht immer im 
Läppchenzentrum am stärksten ausgeprägt zu sein brauchen, vielmehr auch 
unregelmäßig fleckförmigen Charakter zeigen können und gelegentlich auch 
die äußeren Läppchenabschnitte bevorzugen. Gg. B. Gruber (Göttingen). 


Dresel, E. G., Meding, B., und Weineck, E., Über das Virus der Hepatitis 

epidemica. (Z. Immun.forschg 103, 129, 1943.) 

Anläßlich einer Endemie von epidemischer Gelbsucht wurden weitere 
Untersuchungen über das Virus dieser Krankheit angestellt. Es läßt sich aus 
den Duodenalsäften und Urinen hepatitiskranker Patienten im Tierversuch 
(an Huhnembryonen und an Kanarien-Stieglitz-Bastarden) ein Agens iso- 
hieren, welches sich sowohl in Embryonenpassagen als auch Kanarienpassagen 
mit Sicherheit nachweisen läßt. Hierfür sprechen die typisch-spezifischen 
Reaktionsmerkmale der Versuchstiere auf das Agens. Das Agens ist ferner 
filtrierbar, d. h. es läßt sich aus virushaltigen Urinen, Duodenalsäften (Men. 
schen), Lebern von Kanarien, Allantoisfragmenten und Herzen (Huhn- 
embryonen) durch Filtration (Seitz- Filter und Berkefeld-V-Kerzen) ge- 
winnen. Die Verimpfung solcher filtrierten Lösungen (bakteriologische Kon- 
trollen stets keimfrei) erzeugt in weiteren Tierpassagen stets dasselbe cha- 
rakteristische Krankheitsbild. Das Agens ließ sich bisher noch in der neunten 
Kanarienpassage mit Sicherheit nachweisen. Da sich das Agens mit den 
üblichen bakteriologischen Methoden auf künstlichen Nährböden nicht nach- 
weisen läßt, sondern nur nach Filtration im Tierversuch (Huhnembryonen 
und Kanarienvögel) reproduzierbar ist, darf daraus geschlossen werden, daß 
das Agens zur Gruppe des filtrierbaren Virus gehört. A pitz (Berlin). 


Andrewes, Ch. und Mills, K. C., Psittacosis (Ornithosis) Virus bei 

englischen Tauben. [Englisch.] (Lancet 244, 292, (1943).) 

Der Frage der Papageienkrankheit, die nicht nur bei Papageien und Sitti- 
chen, sondern auch bei Finken, Sperlingsvögeln, Hühnern, sowie bei den 
Faroer Sturmvögeln angetroffen wurde, wurde bei den Tauben in England 
nachgegangen. Zu diesem Zweck wurden 4 verschiedene Taubenstämme 
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untersucht. Während bei den frei am Westminster fliegenden Tauben, von 
denen 14 zur Untersuchung gelangten und bei 6 Tauben eines Londoner 
Vogelhändlers kein Psittakosevirus nachgewiesen werden konnte, gelang 
es bei Tauben, die teilweise frisch, teilweise schon vor einem Jahr aus Amerika 
eingeführt waren, das Psittakosevirus zu züchten. Das Virus wurde auf 
weiße Mäuse intranasal oder intrazerebral übertragen. Es zeigte nach einigen 
Passagen eine Virulenzsteigerung. In Ausstrichen konnten die Levinthal- 
Coles- und Lillieschen Elementarkörperchen nachgewiesen werden. Zur 
weiteren Kontrolle wurde auch in einigen Fällen die Komplementbindungs- 
methode durch Bedson ausgeführt. H. Stefani (Göttingen). 


Scholl, 0. K., Über zwei Fälle von Maul- und Klauenseuche beim 
Menschen und ihre Behandlung mit Eleudron. (Luftwaffen- 
lazarett Braunschweig.) (Münch. med. Wschr. 1943, H. 4.) 

Bericht über zwei Erkrankungen mit akuter blasenbildender Entzündung 
der Mundschleimhaut (Lippen, Wangen, Zunge, Gaumen, einmal Tonsillen). 
Es bestand fadenziehende Salivation. Merkwürdig waren besonders zottige 
von der Schleimhaut der Oberlippe herabhängende haselnußgroße Blasen. 
Es bestanden starke sehr schmerzhafte Schluckbeschwerden, Druckschmerz 
der regionären Lymphknoten, einmal Blasen über dem linken Handgelenk 
und am Knie so wie am Penis. Bemerkenswert erschien ein sehr intensiver 
Fötor ex ore. Es handelte sich nach Ansicht des Verf. um Maul- und Klauen- 
seuche, obwohl der letzte Nachweis durch den Meerschweinchenversuch 
nicht erbracht werden konnte. Intravenöse Anwendung von Eleudron erwies 
sich außerordentlich erfolgreich. Krauspe (Königsberg). 


Dietrich, A., Fleckfieberdiagnose durch Untersuchung der Ro- 

seolen. (Münch. med. Wschr. 1942, H. 18.) 

Der eigentümliche Bau der Fleckfieberroseolen ist zuerst von E. Fraenkel 
beschrieben. Die histologische Untersuchung gestattet oft viel früher als 
die Weil-Felix-Reaktion die Diagnose der Erkrankung. Im Gegensatz zur 
Typhusroseole, die nur ein paar erweiterte Gefäße mit Auflockerung des 
Papillarkörpers und vereinzelt ausgewanderte Zellen enthält, finden sich 
beim Fleckfieber ausgedehnte Zellinfiltrate um Arteriolen, allerdings nicht 
an allen Gefäßen und gleichmäßig. Es sind also Serien oder mehrere Schnitte 
zu durchmustern. Es findet sich hyaline Aufquellung der Wand bis zu 
scholliger Nekrose mit Ausfüllung der Lichtung durch körnige Massen. 
Dazu tritt adventitielle Zellwucherung mit Verquellung und scholligem 
Zerfall (Fleckfieberknötchen). Krauspe (Königsberg). 


Specht, Fr, Bemerkungen zur Maul- und Klauenseuche beim 
Menschen. (Univ. Hals- usw. Klinik Erlangen.) (Münch. med. Wschr. 
1943, H. 9.) 

Bericht über zwei Fälle von besonders stürmischer aphtöser Entzündung 
der Mundschleimhaut mit geglückter Übertragung auf Meerschweinchen. 
Trotzdem wurde von dem Institut Riems die Diagnose Maul- und Klauen- 
seuche nicht anerkannt. Sichere Erkrankungen beim Menschen scheinen 
nicht vorzuliegen. Krauspe (Königsberg). 


Hofmann, W., Weitere Untersuchungen über den Neurotropismus 
des Maul- und Klauenseuchevirus. (Staatl. Forschungsanstalten 
Insel Riems.) (Zbl. Bakter. I Orig. 148, 69, 1941.) 

Verf. setzte die Versuche, das Virus der MKS. durch intrazerebrale Infektion 
auf Mäuse zu übertragen, fort. Dabei starben die Tiere von der 140. Passage 
20* . 
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beginnend so gut wie regelmäßig unter dem Bilde einer Enzephalitis mit 
Lähmung der hinteren Extremitäten. Titrationsversuche der 476. Passage 
ergeben eine hohe Infektiosität der neutropen Komponente, die in der Ver- 
dünnung von 1: 1012 intrazerebral verimpft bei Mäusen noch Krankheits- 
erscheinungen auslöste. Die epitheliotrope Komponente war dagegen durch 
plantare Verimpfung auf Meerschweinchen nur bis zu einer Verdünnung von 
1: 1000 nächweisbar. Eine Übertragung des Passagevirus durch intravenöse 
und subkutane Injektion ist möglich, dagegen nicht die Übertragung durch" 
intraperitoneale oder intranasale Infektion. Die epitheliotrope Komponente 
sinkt im Verlaufe der Mäusepassagen ab, wie Rückübertragungsversuche 
des Mäusevirus auf Meerschweinchen durch plantare Infektion zeigen. Dieser 
Vorgang ist jedoch reversibel. Die epitheliotrope Komponente verstärkt 
sich wieder bei der Weiterzüchtung des Stammes auf der Meerschweinchen- 
planta. Dabei verliert die neurotrope Komponente in gleicher Weise an Viru- 
lenz. Die Übertragung des neurotropen Virus auf Meerschweinchen durch 
intrazerebrale, intraperitoneale oder subkutane Infektion führt zu einem 
Krankheitsbild, das seinen Ausdruck in einer nicht durch Epitheldefekte 
verursachten starken Salivation der Tiere findet. Die neurotrope Kompo- 
nente bleibt bei Aufbewahrung in Phosphatpufferlösung pH 7,6 bei + 3 bis 
+ 4° C 14 Monate nachweisbar. Die Dauer der Nachweisbarkeit der epi- 
theliotropen Komponente wird mit zunehmender Mäusepassage immer 
geringer und ist mitbedingt durch eine fortschreitende Verringerung der 
epitheliotropen Komponente. | Randerath (Düsseldorf). 


Erczy, L., Bemerkung zur Frage der Immunität gegen die Maul- 
und Klauenseuche. (Szent Läszlö-Krankenhaus Budapest.) (Orvostud. 
Közl. 1942, Nr 18, 572.) 

Ein 36 Jahre alter Mann hat im April 1940 eine Maul- und Klauenkrankheit 
durchgemacht. Am 25. Februar 1942 erkrankte er wieder infolge derselben 
Infektion: Frösteln, Fieber, Kopfschmerzen, kleine Bläschen am Glans 
und am Präputium penis, in den Inguinalgegenden und an den Beinen. Die 
Nagelbetten der Finger und Zehen schwollen an, wurden rot und schmerzten. 
Kleine Bläschen entstanden an der Schleimhaut der Mundhöhle, der Zunge, 
der hinteren Schlundwand, des harten und des weichen Gaumens. Ähnliche 
Veränderungen waren am Skrotum, an den Beinen, am Bauch, an der Brust 
und an den Armen zu sehen. Heilung am 22. Tage der Erkrankung. 

J. Putnoky (Kolozsvar). 


Dreguß, M., Experimentelle Masern. (Staatl. Hyg. Inst. Budapest.) 

(Orvostud. Közl. 1942, Nr 24, 741.) 

Verf. entnahm Kranken während der Eruptionen Blut und impfte dies 
unter die Haut und in die Nase von Hamstern ein. Die so geimpften Tiere 
erkrankten nach 4—6tägiger Inkubation mit Symptomen, die den mensch- 
lichen Masernsymptomen ähnlich waren. In der Fieberperiode entwickelte 
sich eine Leukopenie, und das qualitative Blutbild zeigte eine charakteristische 
Verschiebung. Mit normalem Blute durchgeführte Impfungen ergaben 
negative Ergebnisse. In dem zu den Impfungen verwendeten Masernblut 
konnten selbst auf verschiedenen Nährböden keine Bakterien nachgewiesen 
werden. J. Putnoky (Kolozsvär). 


Oxenius, K. (Chemnitz), Seltenere Masernkomplikatione (Münch. 
med. Wschr. 1942, H. 22.) 
Hinweis auf eine besondere teigige Schwellung der Oberlippe, die sich von 
selbst zurückbildet und als sogenannte Masernlippe bezeichnet wird, und 
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Erörterung der Epityphlitis bei Masern. Otitiden bei Masern sind meist 
Ausdruck eines alten durch die Masern wieder reaktivierten Entzündungs- 
prozesses,. Krauspe (Königsberg). 


de Rudder, B., Abortive, zweitmalige Masern beim Erwachsenen 
als Infektionsquelle. (Univ.Kinderklinik Frankfurt a. M.) (Z. Kinder- 

heilk. 63, 133, 1942.) 

Kurze Mitteilung, in der durch genaue epidemiologische Daten die Be- 
obachtung belegt wird, daß bei Erwachsenen zweitmalige, in den Krankheits- 
erscheinungen stark abgeschwächte Masern vorkommen, die zur Ansteckungs- 
quelle werden und dann Masern verursachen können, welche sonst völlig 
ungeklärt blieben, sogenannte autochthone Masern (v. Szontagh). 

Willer (Wüzburg). 


Heck, W. (Köln), Pemphigoide Masern mit Rezidiv. (Kinderärztl. 

Praxis Jg. 13, H. 7, 177, 1942.) 

Bericht eines Falles von pemphigoiden Masern mit Rezidiv (Relaps) am 
35. Tag. Eine Neuinfektion ist unwahrscheinlich. Das Rezidiv erweist sich 
als voll kontagiös. Als gemeinsame Ursache könnte eine mangelhafte Lysin- 
bildung angenommen werden. R. Hasche-Klünder (Göttingen). 


Rehder, H. (Hamburg-Altona), Über ein diagnostisch-brauchbares. 
Frühsymptom bei Scharlach und Fleckfieber. (Münch. med. 
Wschr. 1942, N. 22.) 

Nachweis der sogenannten Döhleschen Körperchen im Protoplasma der 
polynukleären Leukozyten innerhalb der ersten 12—36 Stunden nach Fieber- 
anstieg. Die Natur dieser Körperchen ist unklar. Krauspe (Königsberg). 


Rupprecht, H., Ein Fall von scharlachähnlichem Exanthem und 
Nierenreizung bei Prontosil. (Ev. Krankenanstalt Bethania Schweid- 
nitz.) (Münch. med. Wschr. 1943, H. 10.) 

Die Veränderungen entstanden bei einer Angina wohl deshalb, weil unter 
Nichtbeachtung der Ausscheidungsverhältnisse das Medikament durch 
10 Tage gegeben wurde. Es gibt wohl eine individuelle Verträglichkeitsgrenze. 

Krauspe (Königsberg). 

Hugh, R. E. Wallis, Geringes Scharlach fieber nach einem Dick-Test. 
(Lancet, London 22, 8. 42, S. 219.) 

Geringes Scharlachfieber wurde nach der Injektion von immunisierenden 
Dosen von Scharlachtoxin häufig beobachtet. Solche Reaktion trat aber 
nach der Testdosis beim Dick-Test nicht auf. Verf. berichtet nun über einen 
Fall von geringem Scharlachfieber nach einem Dick-Test. Es wäre interessant, 
die Reaktion des Patienten auf die üblichen Immunisierungsdosen zu be- 
obachten, falls er Scharlach bekäme. M.-D. v. Ruperti (Göttingen). 


Czickeli, H., Beitrag zur Symptomatologie des Scharlachs. (Stadt- 

a Bielitz.) (Münch. med. Wschr. 1942, H. 32.) 

Beschreibung von rötlich braunen strich- oder streifenförmigen Ver- 
änderungen in verschiedenen Hautfalten besonders Ellenbeuge und Achsel. 
Sie finden sich in mehr als zwei Drittel der Scharlachfälle. Die diagnostische 
Bedeutung zeigt sich besonders nach Abblassen des Exanthems. Die Er- 
scheinung beginnt am 1—3 Krankheitstag und dauert etwa 5—10 Tage. 

Krauspe (Königsberg). 


Huber, H. G. (Chemnitz), Über Depzelintektien, insbesondere bei 
Scharlach. (Kinderärztl. Praxis Jg. 13, H. 5/6, 1942; H. 5, 122 u. H. 6,141) 
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' Zusammenfassend schreibt Verf.: Es wird über eine Reihe von Doppel- 
infektionen berichtet, die in einer verhältnismäßig kurzen Zeitspanne be- 
obachtet werden konnten. Dabei wird insbesondere des gleichzeitigen Auf. 
tretens von Scharlach mit anderen Infektionskrankheiten Erwähnung getan 
und als seltenes Vorkommnis das Hinzutreten von Scharlach zu einer epi- 
demischen Genickstarre angeführt. Die Häufung solcher Doppelinfektionen 
wird mit der zur Zeit größeren Zusammenballung von Kindern in bestimmten 
Bezirken in Zusammenhang gebracht und zum Schluß werden praktische 
Folgerungen aus der Tatsache des gehäuften Vorkommens solcher Doppel, 
infektionen gezogen. R.Hasche-Klünder (Göttingen). 


Clauberg, K. W., Zur Frage der Ätiologie, Bekämpfung und spe- 
zifischen Prophylaxe des Scharlachs. (Hyg. Inst. d. Reichs 
hauptstadt.) (Münch. med. Wschr. 1942, H. 40.) 

Übersichtliche Darstellung mit dem Schluß, daß die Bedeutung der hämo- 
lytischen Streptokokken und ihrer Toxine, sei es als Erreger, oder deren Sym- 
bionten, sei es als Aktivatoren für einen noch unbekannten, vielleicht ubi- 
quitären virösen Erreger feststeht. Diese Tatsache kann als Fundament des 
ärztichen Handelns gelten. Krauspe (Königsberg). 


Napier, W., und Insh, A. M., Über fieberhafte Reaktionen bei Per- 
sonen, die mit Pocken in Berührung kamen. [Einglisch.] (Lancet 
243, 483, 1942.) 

Verf. berichten über Erfahrungen, die bei Ausbruch der Pocken in Glasgow 
während der Zeit vom 27.—30. Juni. 1942 gesammelt wurden. 92 Personen 
(22 Männer, 28 Frauen und 42 Kinder unter 14 Jahren) waren mit einem 
Pockenkranken in Berührung gekommen. Alle wurden sofort in einem 
Glasgòwer Krankenhaus unter Quarantäne gestellt und am Tage der Ein- 
lieferung geimpft. Bei 43 Leuten gingen die Impfstellen sofort an, bei 29 war 
erst die 2. Impfung, die mehrere Tage später erfolgte, erfolgreich, während 
bei den restlichen 20 eine Reaktion auf das Kuhpockenvirus nicht erfolgte. 
Mehrfach wurde beobachtet, daß die zweite Impfung die erste aktivierte. 
Mehr als 40 Personen bekamen in der Quarantänezeit Fieber, welches in 
30 Fällen durch die Vakzination hervorgerufen, bei zweien jedoch durch 
die ausbrechenden Blattern bedingt war. Das auftretende Fieber in 8 weiteren 
Fällen machte in der Klassifikation Schwierigkeiten, wurde jedoch zum 
Schluß auf die Impfung zurückgeführt. Ein einjähriges Kind zeigte eine 
milde, fieberfreie Windpockenform, infizierte dabei eine Schwester, die an 
echten Blattern erkrankte. H. Stefani (Göttingen). 


Piringer, W., Myelitis post. vaccinationen contra lyssam nach der 
Methode von Semple. (Staatl. Impfanstalt u. Staatl. Serumprüfungs- 
institut Wien.) (Zbl. Bakter. I Orig. 148, 321, 1942.) 

Verf. beschreibt den ersten Fall postvakzialer Lähmung nach der Schutz- 
impfungsmethode von Semple in Wien. Die ersten Krankheitserscheinungen 
traten auffälligerweise erst 24 Tage nach Beendigung bzw. 38 Tage nach 
Beginn der Vakzination auf. Randerath (Düsseldorj). 


Patočka, F., Über eine erfolgreiche Übertragung des Poliomyelitis- 
virus vom Menschen auf das Frettchen. (Bakter.-serol. Inst. d. 
tschech. Karls-Univ. Prag.) (Zbl. Bakter. I Orig. 148, 15, 1941.) 

Verf. impfte eine Reihe von Frettchen intrazerebral mit Rückenmark 
mehrerer im Verlaufe der Kinderlähmungsepidemie im Oktober 1939 in 
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Böhmen gestorbener Personen. In drei verschiedenen Fällen, bei denen das 
Material aus rasch tödlich verlaufenen Fällen stammte, entwickelten sich 
bei den Tieren bei ungefähr gleicher Inkubationszeit, erhöhter Temperatur 
paretische und paralytische Symptome mit Atrophie der betroffenen Musku- 
latur. Zwei Frettchen gingen unter den Zeichen vollkommener Kinder- 
lähmung ein. Von einem derselben konnte das Virus in einer zweiten Passage 
auf ein weiteres Frettchen übertragen werden, welches unter den gleichen 
Symptomen, aber nach längerer Inkubationszeit starb. Die mit den Frett- 
chen gleichzeitig geimpften Kaninchen, Meerschweinchen und weißen Mäuse 
zeigten in einer dreimonatigen Beobachtungszeit keine Krankheitssymptome. 
Aus der zweiten Frettchenpassage konnte das Virus nicht mehr weiter über- 
tragen werden, auch nicht mehr auf einen Affen. Der Affe zeigte jedoch ein- 
einhalb Monate später bei der Impfung mit frischem, virulentem Material 
eine größere Resistenz als normale Tiere. Kontrollversuche haben ausge- 
schlossen, daß es sich bei den erkrankten Frettchen um eine nicht spezifische 
Reizung des Zentralnervensystems durch artfremde Rückenmarkssubstanz 
oder um eine spontane epizootische Frettehenenzephalomyelitis gehandelt hat. 
Histologisch unterschied sich der Befund des Rückenmarkes der veränderten 
Frettchen vom normalen Bild der menschlichen Poliomyelitis durch geringere 
entzündliche Veränderungen unter Hervortreten von Degenerationszeichen 
der motorischen Ganglienzellen. Es waren besonders stark betroffen die 
lateralen Partien der Vorderhörner. Die Ganglienzellen waren gequollen, 
rundlich, die Dendriten jedoch erhalten. Die normal aussehenden Kerne 
lagen häufig exzentrisch. Die wichtigsten Veränderungen zeigte das Zyto- 
chromatin. Eine Anordnung in tigroiden Klumpen war nur in einigen Zellen 
erkennbar, aber auch da waren die Klumpen unregelmäßig und verhältnis- 
mäßig schütter angelegt. In zahlreichen Ganglienzellen fanden sich die 
Klumpen nur in den peripheren Teilen enthalten, in der Mehrzahl waren 
sie ganz geschwunden. An ihrer Stelle war das Plasma mit kleinen, ungleich 
großen, sich schwach färbenden Körnchen übersät. In der Umgebung der 
veränderten Zellen befand sich ein optisch leerer Raum, der die Zelle ent- 
weder ganz oder einseitig sichelförmig umgab. Eine Zellreaktion war nirgends 
ausgeprägt. Die Makroglia- und Oligodendrogliakerne waren nicht vermehrt. 
Auch die Mikroglia erschien nicht mobilisiert. In den perivaskulären Räumen 
und in den Meningen befanden sich ganz vereinzelte Lymphozyten. Die 
mikroskopischen Untersuchungen wurden von Sikl durchgeführt. Verf. 
hält die ihm gelungene Übertragung der Poliomyelitis auf Frettchen für eine 
Ausnahmeerscheinung, deren Erfolg wahrscheinlich durch eine ganz be- 
sonders hochgradige Virulenz seines Stammes und durch eine besondere 
Disposition der Frettchen verursacht war. Das Dogma, nach dem der Affe 
das einzige empfindliche Tier für die Kinderlähmung sei, hält er für erschüttert, 
| Randerath (Düsseldorf). 


Gönnert, R., und Wohlrab, R., Über die systematische Abgrenzung 
des Trachomerregers und ähnlicher Virusarten gegen die 
Rickettsien (Ri. mooseri). (Trachomforschungsstelle Krakau u. Fleck- 
fieberforschungsstelle d. Staatl. Inst. f. Hyg. Warschau.) (Zbl. Bakter. 
I Orig. 148, 161, 1942.) 

Verf. untersuchten vergleichend mikroskopisch einige der großen, nach 
Giemsa leicht färbbaren Virusarten (Trachomerreger, Lymphogranuloma 
inguinale-Virus, Erreger der Bronchopneumonie der Maus und der Ratten- 
pneumonie, Psittakosevirus) einerseits und den Erreger des murinen Fleck- 
fiebers (Rickettsia mooseri) andererseits. Diese Virusarten unterscheiden 
sich von der klassischen Rickettsie in ihrem färberischen und morphologi- 
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schen Verhalten eindeutig. Die Elementarkörperchen färben sich nach Giemsa 
intensiv rot- bis dunkelrotviolett. Der Farbstoff haftet so fest, daß sich 
die Zellkerne bei Differenzierung in Alkohol rascher entfärben als die Ele- 
mentarkörperchen. Im Gegensatz dazu färben sich die Rickettsien schwächer 
in einem mehr bläulichen Ton und verlieren nach ganz kurzer Differenzierung 
die Farbe, lange ehe die Zellkerne entfärbt sind, vollständig. Morphologisch 
unterscheiden sich die Rickettsien und Elementarkörperchen ebenfalls. Die 
intraplasmatischen Rickettsien sind meist länglich, oft doppelt so lang wie 
breit und liegen größtenteils in der für die Rickettsien typischen Diploform. 
Daneben finden sich gelegentlich auch kokkoide Formen. Auch die kokkoiden 
Formen sind schon wegen ihrer Größe nicht mit den Elementarkörperchen 
zu verwechseln. Die Elementarkörperchen sind beträchtlichen Schwankungen 
ihrer Größe unterworfen. Sie sind kugelig, Hantelformen findet man fast gar 
nicht. Häufiger sind Diploformen, bei denen entweder beide Partner gleich 
groß sind oder beträchtliche Größenunterschiede aufweisen. Seltener sind 
Lagerungen zu drei oder noch mehr Elementarkörperchen. Die Elementar- 
körperchen zeigen intrazellulär einen komplizierten Entwicklungszyklus und 
bilden charakteristische intraplasmatische Einschlüsse. Dagegen liegen die 
Rickettsien im Protoplasma in Haufen oder unregelmäßig verstreut. Sie 
bilden weder echte Einschlüsse noch werden besondere Entwicklungsstadien 
durchlaufen. Nach den Ergebnissen dieser Untersuchungen ist es nicht ge- 
rechtfertigt, diese Virusarten zu den Rickettsien zu zählen. Ihre nähere 
systematische Zugehörigkeit ist noch nicht entschieden. 
Randerath (Düsseldorf). 


Barabäs, L., Infektionsversuche an gebrüteten Hühnereiern mit 
dem Erreger der Erythroleukose. [ÜUngarisch.] (Közlemények az 
összehasonlit6 élet- és körtan köréből 31, 162, 1943.) 

: Zusammenfassung der Ergebnisse von Versuchen, die 1 Jahr lang mit 

dem Hühnererythroleukosestamm von Järmai unter Verwendung von über 

400 Eiern und 40 Hühnern geführt wurden. Es hat sich gezeigt, daß in den 

ersten 7 Tagen der Brütung der Embryo mit dem Erreger der Erythro- 

leukose weder durch die Chorionallantois-Impfmethode noch in einer anderen 

Weise infiziert werden kann. 30 Eier wurden am 8. Tage der Brütung 

infiziert, 1 von den ausgebrüteten 8 Kücken ging an Erythroleukose ein. 

Da das Knochenmark in seiner endgültigen Form am 13. Tage der Brütung 

ausgestaltet wird, nimmt Verf. an, daß der Erreger in dem am 8.—10. Tage 

sich zu entwickeln beginnenden primären Knochenmark die zur Entfaltung 
der pathologischen Wirkung notwendigen Bedingungen schon auffindet. 

Vom 13. Tage an der Brütung konnte die Erythroleukose in den Embryo w- 

schwer überimpft werden. Die Einführung des Erregers in Blut oder Organ- 

emulsion ist besonders zweckmäßig, während die Wirksamkeit der zellfreien 

Filtrate unsicher ist. Verf. beharrt auf Grund seiner Untersuchungen auch 

weiter auf seinem Standpunkt, daß der übertragbare Stoff ein enzymartiges 

Produkt der Leukosezellen darstellt. L. v. Haranghy (Klausenburg). 
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Verhandlungsbericht 
der Wiener medizinischen Gesellschaft 
Fachgruppe für pathologische Anatomie 


Sitzung vom 25. Januar 1944 


Vorsitz: Hermann Chiari. Schriftführer: Karl Urbanek. 


Herr M. Fossel: Zur Diagnostik der Urämie an der Leiche. 


Einleitend eine Begründung für die Notwendigkeit einer exakten und dabei rasch 
und einfach durchführbaren Methode. Rest-N-Bestimmungen am Leichenblut ergeben 
durch den raschen postmortalen Eiweißzerfall unkontrollierbare Werte. Bei akuten 
Urämien, insbesondere beim extrarenalen Nierensyndrom, kann der ammoniakalische 
` Geruch der Magenschleimhaut durch Bindung des Ammoniaks an die Salzsäure des 
Magens häufig fehlen. Außerdem ist der Nachweis des ammoniakalischen Geruches 
starken subjektiven Schwankungen unterworfen. Dasselbe gilt für die Xanthydrol- 
methode im histologischen Schnitt. Brauchbare Werte ergibt die chemische quantitative 
Bestimmung des Ammoniakgehaltes der Magenschleimhaut. Er ist von kadaverösen 
Veränderungen praktisch unabhängig und stimmt mit den noch am Lebenden ge- 
fundenen Reststickstoffwerten gut überein. Technisch etwas schwierig durchführbar 
ist die von Konschegg angegebene Methode mit der Kjeldahl-Apparatur. Auch kann 
es bei dieser Methode nicht gleichgültig sein, daß man durch Auflösen der Schleimhaut 
in starker Lauge bei Siedehitze nicht nur das bereits präformierte Ammoniak be- 
stimmt, sondern auch noch verschiedene andere N-haltige Substanzen, zum Beispiel 
das Gewebseiweiß in Ammoniak überführt und miterfaßt. 

Zur raschen Urämiediagnose im Seziersaal wird eine Schnellmethode empfohlen, 
die leicht in wenigen Minuten durchgeführt werden kann und bei einiger Übung recht 
genaue Schätzwerte ergibt. Man legt ein etwa daumennagelgroßes Stück Magen-. 
schleimhaut in ein kleines Glasschälchen, wie sie zum Färben von Gefrierschnitten 
verwendet werden. Auf die Schleimhaut kommt ein Tropfen n-Natronlauge, dann 
wird das Glasschälchen rasch mit einem entsprechend großen Uhrglas zugedeckt, 
auf dessen Mitte man bereits einen hängenden Tropfen von Neßlerschem Reagens vor- 
bereitet hatte. Durch die Lauge wird schon bei Zimmertemperatur das Ammoniak, 
ausgetrieben und kann so in der geschlossenen Kammer auf den oben hängenden 
Tropfen Neßler-Reagens einwirken. Mit der Uhr in der Hand wird die Reaktion nach 
30 Sekunden, 1 Minute und 2 Minuten abgelesen. Ausschlaggebend sind die ersten 
30 Sekunden. Bei negativem Ausfall der Probe bleibt das Neßler-Reagens klar und 
farblos. Spuren von Ammoniak führen zu einer klaren Gelbfärbung. Als positiv zu 
werten ist eine Gelbfärbung und Trübung nach 30 Sekunden, während in schweren 
Fällen in dieser Zeit bereits ein grober, ockergelber Niederschlag auftritt. Die Re- 
aktion ist etwas von der Temperatur abhängig. Wenn nicht spätestens nach 1 Minute 
eine deutliche Trübung und Gelbfärbung auftritt, ist die Urämie auszuschließen. 

Spuren von Ammoniak sind gelegentlich auch in der normalen Magenschleimhaut 
vorhanden und daher belanglos. In schweren Fällen von Urämie tritt der erste deutlich 
.sichtbare Beginn der Reaktion häufig schon nach 5 bis 10 Sekunden auf. 

Zur genauen quantitativen Ammoniakbestimmung der Magenschleimhaut wird 
außerdem die Methode von van Slyke besprochen, wie sie zum Nachweis von Am- 
moniak im Harn angegeben wurde. Man kann auch mit ihr rasch und einfach die Am- 
moniakwerte der Magenschleimhaut bestimmen. (Eigenbericht.) 


Aussprache: 


Herr Breitenecker bemerkt zu den Ausführungen Fossels, daß das angegebene 
Verfahren für den Gerichtsmediziner von besonderer Bedeutung ist, da bei den Leichen- 
öfinungen plötzlich Verstorbener klinische Angaben über vorherige Erkrankungen 
fehlen und daher aus dem Leichenöffnungsbefund allein die Todesursache festgestellt 
werden muß. Außerdem kommen hochgradige Urämiefälle mit charakteristischen 
Organveränderungen bei den plötzlichen Todesfällen selten vor, da meistens längere 
ärztliche oder Krankenhausbehandlung dem Tode vorangeht. Mangels kennzeich- 
nender Veränderungen ist es daher oft schwierig, als Todesursache eine Urämie anzu- 
sprechen. Im Ger.-Med. Institut der Univ. Wien hat man sich in fraglichen Fällen 
bisher der Xanthydrolprobe bedient, dle aber verhältnismäßig umständlich ist und 
zur Zeit nicht vorgenommen werden kann, weil das Reagens im Handel nicht erhältlich 
ist. Breitenecker hat sich daher, nach persönlicher Mitteilung, der Methode durch 
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Fossel, diese serienweise bei den zahlreichen Fällen von plötzlichem Tode aus natür- 
licher Ursache vorgenommen, wobei sich ergab, daß in anatomisch verdächtigen 
Fällen die Probe positiv, bei gewaltsamen Todesursachen, die für Urämie unverdächtig 
waren, jedesmal negativ ausfiel. Die Schnellmethode am Seziertisch eignet sich daher 
ausgezeichnet zur Aufklärung von Urämietodesfällen. Im Zuge der Serienunter- 
suchungen wurde die Probe auch an der Magenschleimhaut von Säuglingen und Klein- 
kindern angestellt, die infolge Magen-Darmkatarrhs mit wässeriger Hirnschwellung 
an Hirnlähmung unvermutet verstorben waren. Breitenecker kann abschließend 
wegen zu geringer Zahl der Beobachtungen noch nichts aussagen, es war aber auf- 
fallend, daß in vielen Fällen die Probe nach 25 bis 30 Sekunden deutlich positiv war. 
Breitenecker wird diese Versuche fortsetzen und über seine Ergebnisse im Vergleich 
zur Xanthydrolprobe zur gegebenen Zeit berichten. Wieweit in diesen Fällen die Urämie 
als Todesursache angegeben werden kann, müssen weitere Forschungen entscheiden. 

H. Poisl weist darauf hin, daß am Sektionsgut des Städtischen Kranken- 
hauses Ottakring, besonders an Leichen von Kindern mit Diphtherie im Herbst und 
Winter 1943 fast regelmäßig die Konscheggsche Probe an der Dickdarmschleimhaut 
vorgenommen wurde; allerdings nur grob orientierend, indem ein Objektträger mit 
einem hängenden Tropfen des Neßlerschen Reagens auf die ausgebreitete Dickdarm- 
schleimhaut gelegt wurde, wie es auch Konschegg gewöhnlich zu tun pflegte. Es 
zeigte sich die Probe regelmäßig meist ziemlich rasch positiv, auch wenn die klinische 
und histologische Untersuchung der Niere keinen Anhalt für das Vorliegen eines einer 
Urämie zugrunde licgenden Prozesses geboten hatte. So war streng genommen diese 
Probe nur als Nachweis für Ammoniak in der Dickdarmschleimhaut zu werten, ohne 
Schlüsse auf die Vermehrung des Rest-N im Blute zuzulassen. Damit wäre gezeigt, 
daß die Kolitis mit dem Ammoniakgeruch nicht allein bei der Urämie vorkommt, 
und daß die ammoniakalische Kolitis nur zu einem geringen Teil auf die Reststickstofi- 
vermehrung im Blute zurückgeht. Poisl bittet den Vortragenden, dazu Stellung zu 
nehmen. 


Herr Fossel (Schlußwort): Die Verwendung der Dickdarmschleimhaut für den 
Urämienachweis ist unzweckmäßig, weil hier durch den reichlichen Bakteriengehalt 
vielfach Eiweißabbauprodukte und somit Ammoniak gebildet wird, was an der meist 
keimfreien Magenschleimhaut fehlt. 


Herr F. Kress: Zur Histologie und Ätiologie des virusbedingten Abortus 
der Stute. 

Seit 1940 wurden in den Donaugauen, vor kurzem auch in Salzburg, sowohl bei 
hochgezüchteten Rassepferden als auch bei Wirtschaftspferden, vereinzelt, meist 
aber seuchenartig auftretende Abortusfälle beobachtet, bei denen die bakteriologische 
Untersuchung der verworfenen Früchte immer ein völlig negatives Resultat ergab 
und die pathologisch-anatomische Untersuchung jeweils ein charakteristisches Ver- 
änderungsbild bot. Mit keimfrei filtrierten, frischen Sekreten erkrankter Mutterstuten 
und Organextrakten aus verworfenen Feten konnte die Erkrankung auf Meerschwein- 
chen, des weiteren auch auf eine hochträchtige Stute und deren wohl normal, aber 
krank geborenes Fohlen übertragen werden und ebenso von der ersteren weiter auf 
ein trächtiges Meerschweinchen, das abortierte An Glasplatten eingetrocknetes 
Nasensekret, das 9 Tage lang der Belichtung durch ein südseitig gelegenes Fenster 
und der Verstaubung ausgesetzt war, erwies sich nach Abschwemmung mit physio- 
logischer Kochsalzlösung als voll infektionstüchtig. Auch hatte die vaginale Über- 
tragung mit Harn aus einem infizierten Fohlen, das zwei Tage nach der Geburt ver- 
endete, auf eine Stute ein positives Ergebnis. Schafe und deren Lämmer konnten 
auch mit Dosen bis zu 40 ccm weder auf subkutanem noch auf intravenösem Wege 
infiziert werden. Als Inkubationszeit wurde eine Dauer von 9 Tagen bis durchschnittlich 
3 Wochen beobachtet. Es scheinen aber auch längere Inkubationszeiten vorzukommen. 
Der Abortus trat in der Zeit zwischen dem 8. und 9. Trächtigkeitsmonat, vereinzelt 
auch etwas früher, ein, meist ohne besondere Vorzeichen. Er kann von katarrhalischen 
Erscheinungen seitens der Atemwege und der Augenschleimhäute begleitet sein. Immer 
wieder konnten jedoch Bestände beobachtet werden, wo es allein zum Verfohlen kam, 
ohne daß die abortierenden Stuten sonstige Krankheitserscheinungen zeigten. Ebenso 
waren auch die übrigen Pferde solcher Bestände gesund. Die akute Erkrankung dauert 
etwa 3 bis 4 Monate und kann dann in ein chronisches Stadium übergehen. Pferde, 
die bereits im Verlauf einer Trächtigkeitsperiode virusbedingt verfohlten, können bei 
Nichtbehandlung auch in der folgenden Trächtigkeitsperiode wieder virusbedingt 
verwerfen. Daher ist auch die Einschleppung durch Einstellung neuer oder fremder 
Pferde möglich. Ein Hengst belegte in einem virusinfizierten Bestand und wurde dann 
in einen räumlich weit entfernten fremden Bestand versetzt, belegte dort 9 Stuten, 
wovon 5 virusbedingt verfohlten. Es scheint des weiteren auch der Reinigung und 


— 315 — 


Desinfektion der Arbeitskleidung besondere Bedeutung zuzukommen. Es gelangte 
z. B. ein Fall zur Beobachtung, wo ein Arbeitsmann, der aus einem Virusbestande 
ausschied, nach einem 3wöchigen Urlaub mit der gleichen Stallkleidung den Dienst 
bei einem anderen Besitzer antrat, in dessen Stall nach etwa 10, Tagen in typi- 
scher Form eine Stute virusbedingt verfohlte. Ein Pferdeverkehr irgendwelcher 
Art hatte dort seit einem halben Jahr nicht mehr stattgefunden. Die histologische 
Untersuchung fetaler Organe ergab vor allem eine schwere Erkrankung der Zellkerne 
und der Zellen überhaupt. Es fanden sich Deformationen und Blähungen, vielfach 
glasähnliche, teilweise oder gänzliche Entartung der ersteren, ferner ausgedehnter 
Zerfall bis zur Lösung der Zellen, besonders der Leber, der Nieren, des Magen- und 
Dünndarmepithels, mit Freiwerden und Häufung kranker Kerne. In der Milz war in 
zahlreichen grauen Milzknötchen eine Karyorrhexis der Lymphozyten neben anderen 
Veränderungen zu erkennen. (F. Kress: demonstriert in der Sitzung der Fachgruppe 
pathologische Anatomie der Wiener med. Gesellschaft am 26. 1. 42.) In Ausstrichen 
aus den serösen Flüssigkeiten der fetalen Körperhöblen, gefärbt mit Viktoriablau 4 R 
nach Herzberg, waren regelmäßig schwarzblaue, rundliche, granuläre Formen 
nachweisbar, die vereinzelt, zu zweit, dritt oder viert hintereinandergereiht oder auch 
in einem -bläschenartigen Gewirr von Fäden angeordnet, erschienen. In Abstrichen 
aus den Organen fanden sich die gleichen Formen in lockeren Gruppen, eingebettet in 
Detritusmassen von Zellen neben entarteten Kernen. Die gleichen Formen fanden 
sich in großer Zahl sowohl im Mageninhalt von Feten, im Uterussekret der Abortus- 
stuten und auch im Nasen- und Augensekret derselben, ebenso wie im Nasen- und 
Augensekret, im Uterusinhalt und in den serösen Flüssigkeiten, vor allem der Körper- 
'höhlen der im Übertragungsversuch verendeten Meerschweinchen. Die vorgefundenen 
granulären Bildungen stellen eine Form des Virus dar. Es besteht ein Zusammenhang 
desselben mit den hochgradigen Erkrankungen der Zellen und ihrer Kerne, sowie mit 
deren völliger Zerstörung, da Kulturversuche mit keimfrei filtriertem fetalem Material 
oder solchem erkrankter Mutterstuten auf der Chorionallantois befruchteter Hühner- 
eier zur gleichen ‚Erkrankung und Zerstörung des beimpften Zellbereiches derselben 
führen, aus dem wieder die gleichen granulären Formen im Ausstrich nachweisbar 
sind. Die subkutane Übertragung bewachsener Chorionallantoisverreibungen auf 
3 Stuten hatte nach 10 Tagen eine ähnliche, aber etwas weniger intensive Erkrankung 
der sichtbaren Schleimhäute zur Folge. Ein aus fötalem Material hergestellter Impf- 
stoff zeigte bisher in Dosen bis zu 50 ccm sehr gute Bekämpfungserfolge, die nunmehr 
auf breiter Basis von Dozent Dr. M. Kostner und Prof. Dr. F. Benesch erprobt 
werden. (Eigenbericht.) Erscheint ausführlich in Zeitschrift für Infektionskrankheiten 
der Haustiere. K. Urbanek. 


Mittwoch:-Demonstrationen 


der Berliner Pathologen 
(Pathologisches Institut der Universität) 
Nach Selbstberichten zusammengestellt von R. Rössle. 


Sitzung vom 17. November 1943. 


1. Herr Randerath: Tularämie. 


Vortragender gibt zunächst einen Überblick über die verschiedenen Erscheinungs- 
formen der Tularämie des Menschen, die im eigenen Beobachtungsbereich in einem 
umschriebenen Raume der Ostfront fast ausschließlich durch Feldmäuse übertragen 
wurde. Dabei wird an den von Lauche gemachten Vorschlag der Systematisierung 
der Fälle nach anatomischen Gesichtspunkten anknüpfend folgende Einteilung, die 
die Pathogenese der Krankheitsformen berücksichtigt, vorgeschlagen. 


A. Der tularämische Primärkomplex. 
I. Die äußeren tularämischen Primärkomplexe. 
1. Die kutano-glanduläre Form der Tularämie. 
2. Die okulo-glanduläre Form der Tularämie. 
3. Die tonsillo-glanduläre Form der Tularämie. 
II. Die inneren tularämischen Primärkomplexe. 
1. Die thorakale (pulmonale) Form der Tularämie. 
2. Die abdominale (intestinale) Form der Tularämie. 
B. Die lympho-hämatogene Generalisationsform der Tularämie. 
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Hinsichtlich der Begründung des Vorschlages wird auf die Mitteilung des Vortragenden 
in der Münch. Med. Wschr. 1943, S. 461 verwiesen. 

Im Anschluß daran werden mikroskopische Präparate der Lymphknotenkomponente 
äußerer tularämischer Primärtkomplexe oculo-, tonsillo- und cutanoglandulärer 
Lokalisation nach einer Krankheitsdauer von 11 Tagen bis 2%, Monaten demonstriert. 
Dabei wird in Übereinstimmung mit den Angaben des Schrifttums die Ähnlichkeit 
der spezifischen tularämischen Gewebsreaktionen mit tuberkulösen Gewebsverände- 
rungen aufgezeigt. Es wird jedoch auf Unterschiede hingewiesen, die sich sowohl 
in der zentralen Nekrosezone, für die die Bezeichnung ‚‚Verkäsung‘' abgelehnt wird, 
als auch im Verhalten der Epitheloidzellzone, der Form der Einzelherdbildung, der 
intra- und extraglandulären perifokalen Entzündung, sowie endlich in den Heilungs- 
vorgängen erkennen lassen. Die von Chiari beschriebenen endo- und periphlebitischen 
Veränderungen in der Umgebung tularämischer Lymphknoten werden vorgewiesen 
und gezeigt, daß gleichartige entzündliche Veränderungen der Gefäße sich im peri- 
fokalen Entzündungsbereich auch an den Arterien nachweisen lassen. Die Ähnlichkeit 
der mikroskopischen Veränderungen ist zum Lymphogranuloma inguinale größer als 
zur Lymphknotentuberkulose. Die mikroskopischen Veränderungen der Tularämie 
der Lymphknoten sind bei genügender Erfahrung zumindest in der Lage, den Ver- 
dacht auf das Vorliegen einer Tularämie aussprechen zu lassen, so daß die Diagnose 
dann durch Anstellung serologischer Reaktionen gesichert werden kann. Eine aus- 
‚führliche Darstellung der mikroskopischen Befunde der Lymphknotentularämie be- 
findet sich in Virchows Archiv im Druck. 


2. Herr Froboese: Demonstrationen einiger pathologischer Tierorgane. 


1. Hühnereigroße Schilddrüsengeschwulst, die bei einem ca. 5jährigen, männ- 
lichen Sumpfbiber (Nutria) gefunden wurde. Der Tumor war von grauweißlicher, 
markiger Beschaffenheit und hatte Trachea und große Halsgefäße komprimiert, so 
daß Erstickung — Ertrinkung als Todesursache angenommen werden kann. Das 
Tier war im Wasserbecken tot aufgefunden worden. Eine ca. 3jährige Metze, die im 
gleichen Becken lebte, ist gesund geblieben. Histologisch ist die Geschwulst ver- 
gleichbar etwa mit einem kolloidarmen, diffusen, zum Teil angedeutet knotigen, 
papillären Schilddrüsenadenom des Menschen. Es finden sich zirkumskripte Nekrosen 
mit schwacher Verkalkung. 

Ferner bestand eine partielle Zystenleber, die als solche von der menschlichen 
nicht abzuweichen scheint. Die meisten Zysten sind kirschgroß mit dünner, endothel- 
artiger, zart-fibröser Wand, die kleineren und kleinsten Zysten tragen dagegen saf- 
tiges, kubisches Epithel. Der Zysteninhalt gerinnt krümelig und färbt sich ziemlich 
kräftig mit Eosin und Pikrinsäure. In den zystenfreien Partien der Leber eine akute 
oder subakute, unklare Veränderung, besonders der subkapsulären Zone, die in 
größeren Zerreißungen ( ?) und Fibrinabscheidungen besteht. In der Umgebung dieser 
Läsionen reichlich großkernige Leber- oder Endothelzellreaktion. Diese Zellen sehen 
beinahe wie Megakaryozyten aus. Diese Veränderung kann nicht gedeutet werden 
und wird zur Diskussion gestellt. 

2. Gänsemagen (Kau- oder Muskelmagen) mit typischer chronischer Fremd- 
körperverletzungsfolge von innen her. 

Die Deutung gibt Professor Dobberstein in der Aussprache. 


3. Herr Apitz: Ursachen der Schlagaderthrombose. 


Es wird über Untersuchungen und Befunde berichtet, welche die Schlagader- 

thrombose in nähere Beziehung zur Fernthrombose der Venen bringen. Die bisherige 
Auffassung, daß die Thrombose in Schlagadern durch örtliche Wandschäden genügend 
erklärt ist, läßt sich auf zwei Wegen überprüfen, einmal durch direkte Untersuchung 
der Gefäßwandveränderungen im Thrombosebereich; sodann durch Beobachtungen, 
bei denen ähnliche ursächliche Einwirkungen nachzuweisen sind wie bei Venen- 
thrombose. 
‘ Der Eintritt der Thrombose ist häufig ganz unabhängig von der Schwere der 
Gefäßveränderungen und kann schon bei jugendlichen Menschen auf dem Boden 
banaler und meist geringer arteriosklerotischer Wandschäden den Tod herbeiführen. 
So kommt in der Aorta eine ‚‚polypöse‘‘ Form der Parietalthrombose vor, welche 
sich auf fettigen Usuren entwickelt; in einem solchen Falle wurde der Tod durch 
Embolie der A. mesenterica sup., in einem anderen durch wiederholte Hirnembolie 
verursacht. Auch die Coronarthrombose wird nicht selten bei verhältnismäßig leichter, 
nicht verengender Sklerose zur eigentlichen Todesursache. 

Die genauere Untersuchung der arteriosklerotischen Wandschäden ergibt, daß die 
parietale Abscheidungsthrombose nur ausnahmsweise den atheromatösen Geschwüren 
direkt aufgelagert ist. Ebenso. wie schwere Arterienverletzungen (Intimarisse und 
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Gefäßnähte) häufig frei von Thrombose bleiben, grenzt vielfach auch das zerfallende 
Atherom ohne besondere Grenzschicht an das strömende Blut. An geschwürigen oder - 
noch geschlossenen Atheromen sowie an sklerotischen Platten wird andererseits nicht 
so selten hyalines Fibrin gefunden, welches nicht nur die Oberfläche bedeckt, sondern 
auch die lichtungnahen Wandschichten durchtränkt. Wenn echte Abscheidungs- 
thromben auftreten, so entwickeln sie sich gewöhnlich auf solchen Fibrinplatten; 
daraus geht hervor, daß die übrigen Veränderungen im Bereich der Thrombose für 
ihre Entwicklung belanglos sind, so z. B. die Blutungen, entzündliche Veränderungen, 
die Vaskularisation, Atheromzerfall usw. Ohne daß sich also gestaltlich faßbare, 
örtliche Besonderheiten finden ließen, entstehen auf einem kleinen Teil der Fibrin- 
platten Ablagerungen von Blutplättchen im Sinne echter Abscheidungsthrombose. 

Achtet man darauf, unter welchen Bedingungen Schlagaderthrombosen entstehen, 
so stößt man auf Einflüsse, die nur aus der Ferne, also auf dem Blutwege, wirksam 
sein können. An einschlägigen Beispielen wird die posttraumatische, postoperative 
und postinfektiöse Schlagaderthrombose erörtert, ferner auf ihr Vorkommen bei 
übermäßiger Marktätigkeit (Polycythämie und Blutungsanämie) hingewiesen. Die 
Schlagaderthrombose ist oft multipel und öfters mit Venenthrombose vergesell- 
schaftet. Diese Umstände lassen darauf schließen, daß es die gleiche „thrombophile“, 
nach ihrer genauen Natur noch unbekannte Blutbeschaffenheit ist, welche in den 
großen Körpervenen und in wandgeschädigten Arterien Thromben entstehen läßt. 


4. Herr Rössle: Ein junger Oberflächenkrebs des Magens. (Erscheint in 
diesem Zentralblatt.) 


Bücherbesprechungen 


Gruber, Georg B., Einführung in den Geist der Medizin. 297 S., 1 Abbild. 

2. Aufl. Leipzig, Georg Thieme, 1943. Preis: RM. 5.50. 

Das Buch wendet sich an den jungen Studenten der Medizin. Es will ihm einen 
Eindruck von der Größe seines Berufes vermitteln und ihm zeigen, daß er zum Arzte 
im Sinne des Hippokrates nur werden kann, wenn er zunächst den Menschen als 
Ganzes, an Leib und Seele, hineingestellt in das größere Ganze seiner Umwelt, studiert. 
So führt Gruber den Studenten hinein in die Geschichte seines Faches, die zugleich: 
eine Geschichte der Naturforschung und der Weltanschauungen ist, lehrt ihn, Ehr- 
furcht zu haben vor der unendlichen Arbeit der Generationen von Forschern und 
Ärzten, und zeigt immer wieder, wie die Wurzeln unserer Kenntnisse, engstens ver- 
knüpft mit denen der allgemeinen Biologie, der Chemie und Physik, zurückreichen bis 
in das Altertum, oft stagnierend, immer wieder neu befruchtet von Männern, deren 
Lebensziel Suchen nach der Antwort auf die letzten Fragen des Lebens war. Aber 
nie bleibt diese geschichtliche Darstellung trockene Aufzählung von Tatsachen und 
Zahlen, immer weiß sie Gruber für die Gegenwart nutzbar zu machen und dem 
Studenten zu zeigen, welche Bedeutung die geistigen Strömungen für die Heilkunst 
gehabt haben, wie sie zur Bildung medizinischer Systeme führten, die in ihren Aus- 
wirkungen bis zum heutigen Tag von Bedeutung sind. Er führt den Studenten weiter 
durch seinen Studiengang, zeigt ihm die Bedeutung der Zweige am Baum ärztlicher 
Wissenschaft und weiß auch einWort über Volksmedizin und Kurpfuschertum zu sagen. 
Mit der Gegenüberstellung Heilkunde oder Heilkunst kommt Gruber zu der Frage 
nach dem Wesen wahren Arzttums. Am Beispiel der Schulen von Kos und Knidos 
zeigt er, wie die Frage, ob die Medizin eine angeborene Kunst oder erlernbare Wissen- 
schaft sei, sich durch die Jahrhunderte hinzieht. Aber ‚‚das Ursprüngliche im Heilwesen 
ist der Helferwille; aus ihm erwächst das Ärztliche, indem Erfahrungswissen, For- 
schungsweisheit und handliches Geschick sich mit Liebe zum Menschen und mit Liebe 
zur Kunst der Menschenbehandlung vereint”. Ärztliche Erkenntnis und ärztliche 
Hingabe sind die beiden Säulen, auf denen sich wahres Arzttum aufbaut. 

Möge das Büchlein eine recht weite Verbreitung bei unseren jungen Studenten 
finden. Alle werden es mit Nutzen lesen. Und bei denen, die überhaupt ein Organ 
für das Wesen wahren Arzttums haben, wird es seine Wirkung nicht verfehlen. 

Staemmler (Breslau). 
Tage Kemp, Arvelighedslaere (Erblichkeitslehre). For Studerende og laeger. 

Kopenhagen, Verlag Ejnar Munksgaard, 1943. Preis geb. dän Kr. 22.—. 

Auf 285 Seiten bringt dieses Buch des Kopenhagener Pathologen eine zusammen- 
fassende Darstellung der Erblichkeitslehre. Der erste Abschnitt bringt auf beinahe 
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100 Seiten die allgemeinen Begriffe aus der Lehre der Vererbung. Ein kurzer 2. Ab- 
schnitt handelt von der menschlichen Erblehre und von den dabei möglichen Forschungs- 
methoden. Sodann folgt in einem Abschnitt alles Wesentliche über die normale Ver- 
erbung beim Menschen, und in einem weiteren fast 100 Seiten langen Abschnitt, was 
wir von den Erbkrankheiten wissen. Zum Schluß noch eine kurze Übersicht über 
Erbhygiene, wobei insbesondere die dänischen Verhältnisse berücksichtigt sind, eine 
Seite Literaturangaben und ein Sachregister. Das Buch bringt eine recht anschauliche 
Darstellung eigentlich aller Einzelfragen, jeweils mit reichlichen und meist gut ge 
wählten Abbildungen und Schematas. Es wird sicher seinen Zweck, als Lehrbuch 
für Studierende und Ärzte zu dienen, aufs beste erfüllen. Das Buch ist sehr gut aus- 
gestattet. Trotz des auffallend niedrigen Preises wird es für deutsche Studierende 
wohl kaum in Frage kommen und vermutlich auch schwer zu beschaffen sein. 
W.Fischer (Rostock). 


Spiethoff, B., Bilderfibel der angeborenen Syphilis. (Der syphilitisch 
geborene Mensch.) Mit 106 Abbildungen auf 35 Tafeln. Leipzig, Johann Ambrosius 
Barth, 1943. Preis: RM. 4.50. 

In kurzer, prägnantester Form ganz auf die Praxis abgestellt, fast schlagwortartig, 
bringt Verf. das Problem zur Darstellung. Er geht den Weg, die Fülle auch unbekannterer 
Symptome durch ganz ausgezeichnete Aufnahmen auf "einzelnen Tafeln überzeugend 
anschaulich zu machen. In dem beigegebenen Textheft finden sich kurze Hinweise 
auf wichtige Punkte in der Anamnese, Symptome der angeborenen Syphilis, Bedeutung 
der Röntgenaufnahmen für die Frühdiagnose. Schließlich sind die wichtigsten gesetz- 
lichen Bestimmungen beigefügt. In kurzen Erläuterungen zu den Bildern wird durch 
krankengeschichtliche Hinweise der abgebildeten Symptome auf häufige Fehler des 
Arztes oder verhängnisvolle Versäumnisse der Patienten hingewiesen. Das wohlfeile 
Büchlein sollte im Sprechzimmer keines Praktikers, Fürsorge- und Schularztes, der 
Mütter- und Säuglingsberatung fehlen. Rütger Hasche-Klünder (Göttingen). 


Schneider, Kurt, Die psychopathischen Persönlichkeiten. 6. verb. Auflage 

125 S. Wien, Deuticke, 1943. Preis: RM. 5.—. 

Im allgemeinen Teil, der sich im weiteren Sinn mit Begriff und Wesen der psycho- 
pathischen Persönlichkeiten befaßt, legt Verf. zunächst fest, was er unter psycho- 
pathischer Persönlichkeit verstanden wissen will. Es wird vom Persönlichkeitsbegriff 
ausgegangen, worunter das Ganze des seelischen Fühlens, Wertens, Strebens und 
Wollens verstanden wird. Die Persönlichkeit ist eine der drei Seiten des Individuums 
neben Intelligenz und leiblichem vitalem Gefühls- und Triebleben, wobei zwischen 
diesen drei Seiten innige Wechselbeziehungen bestehen. Die psychopathischen Per- 
sönlichkeiten sind nur eine Teilgruppe der abnormen Persönlichkeiten, wobei für den 
Begriff abnorme Persönlichkeit Variationen der Durchschnittsnorm bestimmend sind. 
Die Gruppe der psychopathischen Persönlichkeiten umfaßt abnorme Pe;sönlichkeiten, 
die an ihrer Abnormität leiden oder unter deren Abnormität die Gesellschaft leidet. 
Besonders wichtig ist die Diskussion der Frage psychopathische Persönlichkeit und 
Krankheitsbegriff. Verf. kommt zu dem Ergebnis, daß lediglich ein an körperlichen Seins- 
begriffen orientierter Krankheitsbegriff in der Psychopathologie haltbar ist. Es bleibt ein 
streng somatischer Begriff ohne Umbiegung ins Psychologische oder gar Soziologische. 
Zwei Stellen müssen hier wörtlich zitiert werden: ,, Krankheit gibt es nur im Körper- 
lichen und eine krankhafte seelische Erscheinung ist für uns ausschließlich eine solche, 
deren Dasein durch krankhafte Veränderungen des Leibes bedingt ist“ und ‚‚Es besteht 
also keinerlei sachliche Veranlassung die abnormen (psychopathischen) Persönlich- 
keiten krankhafte zu heißen.“ ‚„‚Vollends heißen wir sie nicht Nervenkranke‘‘. — 
Im folgenden Kapitel werden die Fragen nach den leiblichen Beziehungen der psycho- 
pathischen Persönlichkeiten besprochen. Die hirnlokalisatorische Betrachtung wird 
lediglich referierend ohne eigene Stellungnahme unter besonderer Berücksichtigung 
von Reichardt, Thiele, Homburger und Kleist abgehandelt. Am Aufbau der 
Persönlichkeit könnten auch Umweltfaktoren beteiligt sein, es erscheint Verf. aber 
nicht wahrscheinlich. daß das Exogene bei den psychopathischen Persönlichkeiten 
eine wesentliche Rolle spielt. Pathophvsiologische Untersuchungen bei Psychopathen 
sind noch nicht soweit vorgetrieben, daß eine grundsätzliche Deutung möglich wäre. 
Die genealogische Betrachtung der Psychopathen bietet außerordentliche Schwierig- 
keiten. Verf. betrachtet es als unmöglich, am gleichen Material Statistik und Psycho- 
logie zu treiben. Im anschlicßenden Hauptteil wird eine Übersicht über die möglichen 
Typenlehren, die systemlos aneinanderreihend oder systematisch sein können, gegeben. 
Ausführliche Besprechung erfahren die Typenlehren von Gruhle, Tramer, Hom- 
burger, Kahn, Schultz, die Reaktionstypologie von Kretschmerund Ewald, 
die Konstitutionstypologie von Kretschmer, an der Verf. starke Kritik durchblicken 
läßt („unbegreifliche Blickverengung‘), und die mehrdimensionalcharakterologische 
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Betrachtung von Heinze. Nach dieser Übersicht begründet Verf. seine Wahl einer 
systemlosen Typenlehre vor allem damit, daß keine systematische Typenlehre ohne 
Zwang alle Formen der psychopathischen Persönlichkeiten entwickeln könne, insbe- 
sondere sieht Verf. in den Typen Kretschmers nicht eine konstitutionelle Trag- 
fläche der gesamten Persönlichkeits- und Psychopathenlehre. Verf. kommt es bei 
seiner systemlosen Typenlehre darauf an, möglichst viele abnorme seelische Äußerungs- 
formen auf bestimmte psychopathische Persönlichkeiten zurückzuführen. Es wird 
aber betont, daß es auch Psychopathen gibt, die durch Typen nicht zu erschöpfen 
sind. Es kann sich hierbei nur um erste und sehr grobe Orientierungspunkte von grund- 
sätzlicher Einseitigkeit handeln. Im Abschnitt psychopathische Persönlichkeit und 
Psychose lehrt Verf. im Gegensatz zu Kretschmer Übergänge zwischen abnormen 
Persönlichkeiten einerseits und sowohl Schizophrenen als auch Zyklothymen anderer- 
seits ab, da die klinische Unterbauung hierfür nicht ausreicht. Der anschließende 
spezielle Teil bringt die Typenlehre des Verf. mit folgenden Gruppen: Hyperthymische, 
Depressive, Selbstunsichere, Fanatische, Geltungsbedürftige, Stimmunglabile, Ex- 
plosible, Gemütlose, Willenlose, Asthenische. Während dieser spezielle Teil sich im 
Wesentlichen an den Fachpsychiater wendet, bringt der ausführlich besprochene 
allgemeine Teil des Schneiderschen Buchs auf eng gedrängtem Raum eine Fülle 
von Tatsachen, Gedanken und Anregungen, die weit über das spezielle Fachgebiet des 
Verf. hinausragen, so daß jeder, der sich mit Fragen der Konstitution, Persönlichkeit 
und Krankhaftem befaßt, immer wieder den Schneiderschen Gedankengängen in seinem 
Buch mit Gewinn nachgehen wird und sei es auch teilweise mit Widerspruch. 
W. Müller (Königsberg). 


van Gelderen, Christiaan, Funktionelle Pathologie in der Chirurgie. Chirurgie 

und vegetatives System. VIII, 82 S., Gr. 8°. Berlin, Springer-Verlag, 1943. 

Preis: brosch. RM. 3.60. 

Mit der Forderung einer stärkeren Beachtung der ‚‚funktionellen Pathologie in der 
Chirurgie‘ wendet sich der Verf. gegen die ausschließlich morphologisch begründete 
Indikation zur Operation. Der Chirurg soll seine Aufgabe darin sehen, ganz unabhängig 
von greifbaren pathologisch-anatomischen Veränderungen, funktionelle Störungen 
anzugehen, sich mehr in das Wesen und den Entwicklungsgang der Krankheiten 
vertiefen und den operativen Eingriff mehr auf diese, als auf die sichtbaren Organ- 
veränderungen zu berechnen, z. B. beim Magen- und Duodenalgeschwür auf die Ver- 
kleinerung der säurebildenden Schleimhautfläche mehr, als auf die Entfernung des 
Ulkus selbst. Er führt zahlreiche Beispiele an, d. h. er betrachtet meist bekannte 
Tatsachen unter dem erwähnten Gesichtspunkt, um zu zeigen, ein wie weites Arbeits- 
gebiet sich durch letzteren dem Chirurgen eröffnet und inwieweit die Chirurgie bei 
der Behandlung verschiedener Erkrankungen mit oder ohne morphologische Grund- 
lage mitwirken kann; z. B. bei Stoffwechselstörungen, so beim Diabetes, wenn in 
insulinrefraktären Fällen Hypophysenoperationen unternommen werden zwecks Be- 
seitigung des kontrainsulären Hormons, oder bei Hyperglykämie, die durch Exstirpation 
der Inseladenome geheilt wird u. ä. Auch die Möglichkeit, bei scheinbar ruhenden 
Veränderungen eine tatsächlich vorhandene funktionelle.schädliche Wirkung operativ 
auszuschalten, wird erörtert, z. B. die Exstirpation obliterierter Arterien, deren Ein- 
fluß auf den peripheren Kreislauf nicht rein mechanisch, sondern funktionell, wahr- 
scheinlich reflektorisch bedingt ist. 

Bei den verschlungenen Wegen, an deren Ende eine Funktionsstörung steht, für 
welche ein chirurgischer Eingriff in Frage kommt, spielt das vegetativ-hormonale 
System als Vermittler die Hauptrolle und funktionelle Pathologie deckt sich deshalb 
weitgehend mit dessen Störungen. So können sich chirurgische und medikamentöse 
Therapie nahe berühren, z. B. Sympathikusentnervung und Anwendung von Acethyl- 
cholin als parasympathikomimetisches Mittel gegeneinander abgewogen werden. Über- 
haupt führt die ganze Betrachtungsweise des Verf. zur Erörterung der Grenzen 
zwischen innerer Medizin und Chirurgie in der Behandlung vieler Krankheiten. Verf. 
stellt dieselben unvoreingenommen mit klarer Kritik an, z. B. die Aussichten chi- 
rurgischer Eingriffe verschiedener Art bei Angina pectoris und anderen Kıeislauf- 
störungen (Hochdruck usw.). Vieles sind bestimmte Regeln, welche er aus Erfahrungen 
ableitet, vieles Überlegungen, welche noch der praktischen Verwirklichung harren. 
Alles aber gegründet auf eingehender Kenntnis physiologischer und pathologischer 
Tatsachen. Das Bedürfnis des Verf., möglichst tief in die Zusammenhänge ein- 
zudringen, hebt die ganze Darstellung auf eine hohe Stufe. Die Abwägung der organi- 
schen und der funktionellen Störungen gegeneinander stellen für den Chirurgen einen 
gewissen Gegensatz dar. Ich glaube, daß der Verf. der Arbeitsweise der Pathologen 
nicht ganz gerecht wird, wenn er sie mit dieser Alternative der Chirurgen in gleiche 
Linie stellt; denn ihr Bestreben geht doch duschweg dahin, die Morphologie nicht als 
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Selbstzweck zu behandeln, sondern die in ihr liegenden funktionellen Probleme zu 
erkennen und aufzuklären. Aber abgesehen davon bietet das gedankenreiche Der 
van Gelderens auch dem Pathologen viele wertvolle Anregungen. ` 

M. B. Schmidt (Würzburg). 


De Crinis, Max, Das vegetative System in seinen Beziehungen zu den ku, 


nischen Krankheitserscheinungen. Gr. Oktav, 70 S., 6 Abb. Leipzig, SE 

1943. Preis: kart. RM. 4.50. 

Das Werk gilt der Biologie des vegetativen Nervensystems und der mit ihm zum 
„vegetativen System“ eng verbundenen endokrinen Organe. Die Lebenstätigkeit. 
desselben wird aus der auf reiche Erfahrung gegründeten klinischen Beobachtung 
abgeleitet und sie ist imstande, den inneren Zusammenhang vieler nebeneinander 
hergehender Erscheinungen aufzuklären; besonderen Wert legt Vert, auf die Ein- 
beziehung seelischer Vorgänge und auch ihrer Unterordnung unter das vegetative 
System. In dem letzteren ist der vegetative Nervenapparat der führende Teil; er 


reguliert die Tätigkeit der hormonalen Drüsen vermittels der Blutverteilung und wird, 
als Rückwirkung derselben, seinerseits im Tonuszustand der eigenen Zellen beeinflußt; 


diese Beherrschung der Blutverteilung macht auch die Beeinflussung des Stoffwechsels 


durch das vegetative System und seine Zentren verständlich und auch hier tritt die. 


Tätigkeit des Nervensystems wieder in Abhängigkeit von demselben vermittels der 
im Blute gelösten Substanzen. Die Regelung der Blutverteilung durch das vegetative 
System erklärt auch die klinisch bekannte Verbindung von Sinnesreizen, z. B. am 
Vestibularapparat, mit verschiedenartigen Reaktionen in anderen Körperteilen und 
Organen; Verf. teilt als Belege dafür auch eigene plethysmographische Unter- 
suchungen mit. 

In sehr eingehender Weise wird die anatomische Unterlage für die klinischen 
Erfahrungen dargestellt, die Verbindungen der sympathischen und parasympathischen 
Zentren einerseits mit den Organen, andererseits mit den Zentren und Bahnen des 
animalen Nervensystems klargestellt, letzteres namentlich zur Begründung der Be- 
teiligung des Sympathikus an den Reflexvorgängen und des Einblicks in das Wesen 
der Headschen Zonen, welche die segmentale Projektion von Erkrankungen innerer 
Organe auf die äußere Haut in Form von Schmerzen darstellen. Besondere Beachtung 
widmet Verf. den vegetativen Zentren im Zwischenhirn und der wenig bekannten 
und durch eigene Beobachtungen bestärkten Tatsache, daß aus ihrer Schädigung. 
herdförmige Störungen in der Peripherie ausgehen, z. B. Magengeschwüre zentral 
bedingt sein, Blasenbildungen der Haut der Fußsohle infolge von Hirntumoren ent-. 
stehen können; er legt dem Hypothalamus große Bedeutung für den Stoffwechsel 
und die Blutverteilung und mittels der letzteren für den Wach- und Schlafzustand. 
auch beim Menschen bei. 

Die gesamte Darstellung ist eine großzügige Betrachtung der biologischen Ge- 
samtvorgänge im Körper und der zentralen Rolle, welche das vegetative Nerven- 
system dabei spielt und welche sich auch auf Konstitution und Vererbung erstreckt. 
In vieler Beziehung ist dasselbe das Verbindungsglied zwischen Innerer Medizin, 
Neurologie und Psychiatrie. M. B. Schmidt (Würzburg). ` 


Persönliches: 


Zum Professor wurde ernannt am 20. 4. 44 der Stadt-Medizinalrat und Vorstand 
des patholog. Institutes beim Stadtkrankenhaus in Darmstadt Dr. Paul Schneider. 


Die Dozentur für allgemeine Pathologie und pathologische Anatomie erhielt Dr. med. 
habil. Horst Günther Güttner in Greifswald. 


Verstorben Prof. Dr. Ernst Edens (1876—1944), Prof. für innere Medizin in Düssel- 
dorf, einstmals Assistent am pathologischen Institut der Universität Kiel unter 
A. Heller, wo er über das Vorkommen primärer Darmtuberkulose fruchtbar mit- 
arbeitete. ; 
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Nachdruck verboten 
Über cholämische Nephrose 
Von Th. Fahr 


(Aus dem Pathologischen Institut der Hansischen Universität Hamburg 
Leiter: Prof. Dr. Fahr). 


Mit 3 Abtildungen im Text. 


Die cholämische Nephrose gehört zu den Speicherungsnephrosen; in einem 
Aufsatz über diese Nephroseformen (Klin. Wochenschr. 1941/35) bin ich auf das 
Teilgebiet der cholämischen Nephrose nur ganz kurz eingegangen. Ich habe 
unterdessen die Gallenspeicherung in der Niere bei den verschiedenen Formen 
des Ikterus an einer größeren Anzahl von Fällen studiert, und ich konnte 
dabei Befunde erheben, die mir immerhin, auch im Hinblick auf die immer 
noch stark umstrittenen Harnbereitungstheorien, von Wichtigkeit erscheinen. 

Die Speicherung von Galle ist bei beiden Hauptformen des Ikterus, beim 
mechanischen und beim dynamischen, von Fall zu Fall sehr verschieden. 
Es hängt das offenbar ab einmal von der Menge der auszuscheidenden Galle, 
vielleicht aber auch von ihrer Konzentration, wie ich das in der oben zitierten 
Arbeit schon für das Hämoglobin wahrscheinlich zu machen suchte. Vielfach 
ist von einer Speicherung in den Epithelien überhaupt nichts zu sehen, man 
findet trotz ikterischer Verfärbung der Niere nur Galle in Form kleinerer 
oder größerer Zylinder im Lumen der Kanälchen von den Schleifen ab, 
während eine Anhäufung von Galle in den Kapseln der Glomeruli und im 
Lumen der Hauptstücke vermißt wird. In diesen Fällen ist die Ausscheidung 
offenbar nicht stark oder nicht konzentriert genug, um eine Speicherung 
zu veranlassen; die von den Epithelien im oberen Abschnitt des Nephrons 
ausgeschiedene Galle erfährt nur durch Wasserresorption von den Schleifen 
ab eine Eindickung, so daß sie in Form von Zylindern sichtbar wird. 

Wenn es zur Speicherung kommt, so sitzt diese vor allem in den Haupt- 
stücken, ist sie erheblich, so findet man sie bei genauem Zusehen auch an 
einer Stelle, die mir von prinzipieller Bedeutung zu sein scheint, nämlich 
an den Glomerulusepithelien des parietalen Kapselblatts. Die hier an sich 
ganz flachen Epithelien werden dann an manchen Stellen, so, wie es die 
beigegebenen Abbildungen zeigen!), kubisch, nähern sich also im Bau wieder 
den Hauptstückepithelien, mit denen sie ja gleichen Ursprungs sind. Sie 
sind dann ebenso, wie die speichernden Hauptstückepithelien mit Galle- 
körnchen dicht beladen und ich vermute, daß man aus diesen Bildern nicht 
nur auf eine Gleichheit der Form, sondern auch auf eine wenigstens an- 
näherungsweise Gleichheit der Funktion schließen darf. Ich habe das Ku- 


1) Die 3 Abbildungen stammen von 3 verschiedenen Fällen, bei Abb. 1 und 2 lag ein 
dynamischer, bei Abb. 3 ein mechanischer Ikterus vor. 
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bischwerden der Epithelien am parietalen Kapselblatt des Glomerulus zuerst 
bei der diabetischen Nephrose mit ihrer Fett- und Glykogenspeicherung be- 


Bez 


Abb. 1. Cholämische Nephrose. Epithelien des parietalen Kapselblatts am Glomerulus 
zum Teil hoch, kubisch mit Gallekörnchen vollgestopft, Kerne dadurch verdeckt. 


schrieben, ich habe mich seitdem davon überzeugt, daß diese Veränderung 
am parietalen Kapselblatt des Glomerulus bei allen Speicherungsnephrosen 
zu finden ist, freilich nicht in jedem Fall und in den Fällen, in denen sie vor- 
handen ist,.wieder in sehr wechselnder Ausprägung. In bemerkenswertem 


Abb. 2. Cholämische Nephrose. Teilweise Erhöhung der Epithelien am parietalen 
Kapsclblatt des Glomerulus mit direkter Gallespeicherung, Kerne an manchen Stellen 
erkennbar. | 


Gegensatz zu der Speicherung im Hauptstück und in den Epithelien des 
parietalen Kapselblattes am Glomerulus steht das völlige Zurücktreten der 
Speicherung an den Epithelien der dünnen Schleifenschenkel, trotzdem ihr 
Lumen reichlich Galle enthält. Bei längerem Verweilen der galligen Massen 
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in ‘Schleifen und Sammelröhren muß natürlich hier mit einer Resorption 
gerechnet werden, wie wir es ja bei der Gicht des öfteren sehen, wo bei starker 
Ausfällung der Harnsäure in den Sammelröhren Harnsäure resorbiert und im 
Interstitium abgelagert wird. Aber der: Unterschied in der: Speicherung 
zwischen den Epithelien der Hauptstücke und der dünnen 'Schleifenschenkel 
ist doch sehr bemerkenswert, und vor allem möchte ich doch noch einmal 
darauf hinweisen, daß wir in den Schleifenschenkeln dichte Füllung des 
Lumens mit Galle ohne Speicherung in den Epithelien, in den Hauptstücken 
und am parietalen Kapselblatt, dagegen Speicherung in den Epithelien 
ohne Gallegehalt in den Kapseln sehen können. Die Speicherung von Galle 
kann bei längerer Dauer zu einer Schädigung der Zelle führen; ich habe 
früher schon darauf hingewiesen und dabei die Vermutung geäußert, an der 
ich auch heute noch festhalte, daß es die Gallensäuren sind, die eine solche 
Schädigung veranlassen. Diese Schädigung sieht man an den Hauptstücken, 


Abb. 3. Cholämische Nephrose. Die Speicherung der Gallekörnchen an den kubisch. 
gewordenen Epithelien des parietalen Kapselblatts ist hier lockerer, nur an einer 
Epithelzelle — oben im Gesichtsfeld — die sich von der Unterlage abgelöst hat, ist die 
Speicherung so dicht, daß der Kern verdeckt ist. Sonst sind die Kerne’ gut erkennbar. 


‚wo sie bis zum Kernverlust der Zelle gedeihen kann, dagegen nicht an den 
dünnen Schleifenepithelien. 

In den Schleifen wird ja nun bestimmt resorbiert, das beweist die Ein- 
diekung der Zylinder. in diesem Abschnitt des Nephrons, ich möchte aber 
glauben, daß physiologischer Weise hier nur Wasser, nicht aber Bestandteile 
des Harns resorbiert werden, die als blutsfremd das Blut bereits im oberen 
Teil des Nephrons verlassen haben; nur unter ganz’ unphysio!ogischen Be- 
dingungen, bei besonders langer Verweildauer im Lumen können hier und 
in den Sammelröhren (s. die Gicht) Stoffe wieder resorbiert werden, die 
bereits ausgeschieden waren. Im oberen Teil des Nephrons dagegen haben 
wir gerade die Stellen, an denen die harnfähigen Substanzen und die ab- 
normen, flüssig gelösten Beimengungen des Blutes ausgeschieden werden 
sollen, das: Auftreten von Galletröpfehen und -körnchen in den Epithelien 
des Hauptstücks und des Glomerulus scheinen mir dementsprechend nicht 
ein Zeichen von Resorption sondern von Sekretion zu sein. Als Stütze für 
diese Ansicht dienen mir gerade die Verhältnisse am Glomerulus. Die Glo- 

21* i 


— 3214 — 


` merulusepithelien sind bekanntlich entwicklungsgeschichtlich die gleichen, 
wie die des Hauptstücks, der Glomerulus entsteht ja durch Einstülpung des 
Gefäßknäuels in das blinde Ende eines Hauptstücks. Für gewöhnlich sind die 
Epithelien, die beide Blätter des Knäuels überziehen, flach, endothelartig; 
wie ich aber bei verschiedenen Gelegenheiten und auch hier wieder gezeigt 
habe, können die flachen Epithelien am parietalen Blatt nach Bedarf wieder 
hoch und kubisch werden, sich in der Form — und wohl auch in der Funktion 
— wieder völlig der des Hauptstückepithels nähern. Wir sehen also bei der 
cholämischen Nephrose eine intrazelluläre Speicherung der Galle innerhalb 
des Glomerulus. Vom Standpunkt der Filtrations-Resorptionstheorie müßte 
man diese Bilder so deuten, daß die Galle, die ja im Glomerulus abfiltriert 
werden soll, gleich im Glomerulus selbst wieder resorbiert wird. Soll das 
möglich sein ? Ich habe darauf immer mit Nein geantwortet. Ich weigere 
mich, einen solchen Leerlauf der allweisen Natur zuzutrauen, bei der wir 
doch auf Schritt und Tritt sehen, wie sie mit den geringsten Mitteln den 
größtmöglichen Nutzeffekt erreicht. Es wäre doch eine ganz unbegreifliche 
Unzweckmäßigkeit, wenn alle die Stoffe, die ausgeschieden werden, weil 
sie für den Organismus schädlich, zum mindesten lästig oder überflüssig 
sind, gleich nach der Absonderung im Glomerulus, entweder dicht daneben 
im Hauptstück, oder sogar im Glomerulus selbst wieder resorbiert würden. 
Von den Anhängern der Filtrationslehre wird das ja sogar von den Giften 
angenommen. Bei der durch Sublimatvergiftung hervorgerufenen nekro- 
sierenden Nephrose soll die Nekrose der Hauptstücke nach dieser Lehre 
nicht durch die Sekretion des Sublimats, sondern durch Resorption des im 
Glomerulus abfiltrierten Gifts zustande kommen. Natürlich kann an den 
Nierenepithelien auch resorbiert werden, wie an allen Epithelien des Körpers, 
aber, wie ich bei den verschiedensten Gelegenheiten betont habe, halte ich 
die Vorstellung für unmöglich, daß die Abscheidung der harnfähigen und 
blutfremden Substanzen im Glomerulus einfach durch Filtration erfolgt 
und daß das ganze übrige Nephron nur die Aufgabe der Resorption hat. 
Ich habe in einer im Druck befindlichen Abhandlung im Rahmen eines von 
E. Becher, Frankfurt, herausgegebenen Buches über den Morbus Brightii 
meine Gründe gegen die Filtrationslehre noch einmal kurz dargestellt. Meine 
Darstellung deckt sich nicht mit der von E. Becher, der ein Anhänger 
der Filtrationslehre ist. H. Becher, Münster, allerdings vertritt in dem 
gleichen Buch, wie ich, die Meinung, daß die Nierenepithelien sezernieren 
und resorbieren, und E. Becher sagt an einer Stelle, „daß die Tätigkeit 
der Glomeruli einem Filtrationsvorgange nahestehe und eine vitale U Itra- 
filtration darstelle.“ Unter einer Filtration verstehen wir nun aber doch 
einen passiven, keinen vitalen Vorgang, und durch das Beiwort vital" gibt 
doch auch E. Becher zu, daß es sich bei der Harnabsonderung im Glomerulus 
eben nicht unı das handelt, was man gemeinhin unter Filtration versteht, 
sondern um aktive Lebensäußerungen der Zellen. Andrerseits wird man 
zugeben müssen, daß physikalische Vorgänge bei der Harnbereitung eine 
Rolle spielen. 

Ich habe deshalb vorgeschlagen, den unfruchtbaren Streit zwischen Fil- 
trations- und Sekretionstheorie zu begraben und von Exkretion oder einfach 
von Harnbereitung zu sprechen, wobei man sich klar sein muß, daB im 
Glomerulus und im Tubulus vitale, im Glomerulus daneben auch physikalisch- 
chemische Kräfte wirksam sind. Auch bei der cholämischen Nephrose finden 
sich die erhobenen Befunde im besten Einklang mit dieser Vorstellung. 


Nachdruck verboten 


Solitäre subepikardiale Abszeßbildung mit Kompression 
des rechten Ventrikels. 


Von A. Kálló 


(Aus der Prosektur des Hauptstädtischen St. Johannes-Krankenhauses 
Budapest [Leiter: Dr. A. Kálló, Privatdozent-Oberarzt]) 


Mit 2 Abbildungen im Text 


Bei der Sektion eines 54jährigen Mannes war neben abszedierender Pneu- 
monie und Leberzirrhose ein seltener und interessanter Herzbefund vorhanden. 


Wenig fibrinöses Exsudat auf den Blättern des Perikards, ohne Verwachsung der ` 
Blätter. Im Perikardraum wenig eitrig-seröses Exsudat. Nach Freilegung des parietalen 
= Blattes war an der Stelle des rechten Ventrikels eine weiche, fluktuierende zysten- 
artige Geschwulst unter dem verdickten Epikard zu fühlen. An der Geschwulst wurde 
hinten-lateral eine kleine Öffnung angelegt. Durch diese Öffnung kam eine große 
Menge trüben, schmutzig-braunen, übelriechenden, mäßig dickfließenden Exsudates 
zum Vorschein. Jetzt wurde das Präparat durch Injektion fixiert und nach Fixierung 
die untere, größere Hälfte des ventrikularen Herzteiles 2 cm unterhalb von der atrio- 
ventrikularen Grenze mit einem schrägen Querschnitt abgetragen. Aus der Schnitt- 
ebene konnte abgelesen werden, daß das eitrige Exsudat aus einer großen im sub- 
epikardialen Gewebe der rechten ventrikularen Herzhälfte gelegenen Abszeßhöhle 
herrührte. Die Abszeßhöhle hatte zur restlosen Kompression des rechten Ventrikels 
Anlaß gegeben. Die innere Wand der Abszeßhöhle war vom narbigen Subepikard, die 
äußere vom verdickten Epikard gebildet. Die Veränderung ließ sich von der Musku- 
latur des rechten Ventrikels gut trennen. Die Muskulatur war abgesehen von der 
Kompression intakt. Der subepikardiale Abszeß war in Form einer schmalen Spalte 
auch gegen den linken Ventrikel hin ausgedehnt, er konnte aber hier, über dem stärkeren 
Ventrikel, sich zu einer größeren Höhle nicht erweitern. Die Innenfläche der AbszeB- 
höhle war von einem ungleichmäßigen eitrigen Fibrinbelag überzogen, in dem mi- 
kroskopisch aus einer Mischflora bestehende Bakteriumwolken zu sehen waren. 
Zwischen der Abszeßhöhle und dem Perikardraum bzw. dem Herzinnern konnte keinerlei 
Verbindung nachgewiesen werden. Auf Echinokokkus lag kein Verdacht vor. 


Auf Grund des Gesagten handelt es sich offensichtlich um eine enorm 
große subepikardiale Abszeßbildung, die aus den Lungenabszessen im Wege 
einer Metastase abgeleitet werden dürfte. Der Abszeß hat sich in den lockeren 
subepikardialen Gewebsschichten besonders über dem einen geringeren 
Druck ausübenden rechten Ventrikel bis zur erwähnten Größe entwickelt. 
Der Durchbruch in den Perikardraum bzw. in die Herzhöhlen wurde dadurch 
verhindert, daß parallel zur Umfangszunahme des Abszesses die voneinander 
getrennten subepikardialen Gewebsschichten sich allmählich narbig ver- 
dickten und der Abzseßzunahme Einhalt gebieten konnten. 

Von der subepikardialen Abszeßbildung ist so viel bekannt, daß die Ab- 
szesse multipel auftreten und nicht sehr groß werden, weil sie im Laufe ihres 
Wachstums durch das Epikardblatt in den Perikardraum durchbrechen. 
Unserem Fall kommt: von diesem Gesichtspunkt aus ein zweifaches Inter- 
esse zu. Zunächst war der Abszeß solitär, dann hat er eine enorme Größe 
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erreicht. Die Annahme, daß der große Abszeß aus dem Zusammenfließen 
mehrerer kleiner Abszesse entstanden ist, konnte nicht mit voller Bestimmt- 
heit ausgeschlossen werden, gegen diese Annahme spricht aber der Umstand, 

daß neben dem großem Ab- 
szeß kein einziger kleiner 
Einschmelzungsherd gefun- 
den wurde. Die Tatsache, 
daß der Abszeß ohne Durch- 
bruch diesen Umfang er- 
reichen konnte, läßt sich wie 
folgt erklären. Die mit der 
Abszeßerweiterung parallel 
verlaufende Epikardver- 
dickung war derart hoch- 
gradig, daß ein Durchbruch 
unmöglich war, darum fand 
die Zunahme des Abszesses 
zu Lasten des rechten Ven- 
trikels statt, dessen Druck 
der Abszeß eher zu über- 
winden vermochte. 


| | Die Veränderung dürfte 
Abb. 1. Das in Formalin im ganzen fixierte Herz demnach als ein enorm gro- 
von vorn, nach Freilegung des Perikards. a—a,—a, B d konsihkir 5 
die auseinandergespreizten Blätter des perietalen er un! ONSET. SEW. 
Perikards. Das mit Pfeilen umgebene Gebiet zeigt tamponierend wirkender so- 
die sehnige Verdickung des Perikards über dem litärer metastatischer sub- 
rechten Ventrikel. 5—b, die Ebene des durch das d d ich. 
Herz geführten Schnittes unterhalb von der artio- mn nn ae 
ventrikulären Grenze bzw. den venösen Ostien. - MeV werden. Ua ıch a cne 


= Fälle in dem leichter zu- 
gänglichen Schrifttum nicht ge- 
funden habe, handelt es sich 
sicher um eine seltene Beobach- 
tung, selbst wenn der Fall nicht 
ganz allein steht. Als solchen 
fand ich den Fall einer kasuisti- 
schen Veröffentlichung würdig. 
Eine Ähnlichkeit des Falles liegt 
nur mit der isolierten sakzierten 
eitrigen Perikarditis vor. Es ist 
leicht nachzuweisen, daß es sich 
hier nicht um einen solchen 
Fall handelt. Denn die Blätter 
des Perikards waren nicht ver- 
wachsen, das parietale Blatt 
konnte vom Epikard überall 
leicht getrennt werden, zwischen 
dem freien Perikardraum und 


Abb. 2. Das Herz nach Entfernung der abge- 
schnittenen Kammerteile. a der linke Ventri- 
kel. b der komprimierte rechte Ventrikel. dem Abszeß lag als Scheide- 
c Höhle des den rechten Ventrikel komprimie- wand das. verdickte Epikard. 
renden subepikardialen Abszesses. o Abszeß- Die Abszeßbildung war dem- 


ausläufer über dem linken Ventrikel. c, das h h è e 
verdickte Epikard. c, Narbenwall zwischen Nach nachgewiesenerweise sub- 
Abszeßhöhle und Muskulatur. bzw. intraepikardial gelegen. 
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Referate 


Infektion, Infektionskrankheiten, Mikroben, Parasiten. (Fortsetzung) 


Csontos, J., Über die Atiologie der infektiösen Herz- und Skelett- 
muskeldegeneration des Schafes. [ÜUngarisch.] (Közlemények az 
összehasonlit6 élet és körtan köreboöl 31, 73, 1943.) 

Verf. bespricht die klinischen Symptome der zum ersten Mal von Hobmaier 
in Estland im Jahre 1925 beobachteten Erkrankung und berichtet über die 
pathoanatomischen und histologischen Veränderungen von 21 Fällen. Er 
stellt fest, daß die Degeneration der Herz- und Skelettmuskulatur in über- 
wiegender Mehrzahl der Fälle schon makroskopisch wahrgenommen werden 
kann und mikroskopisch selbst in den Fällen, wo diese Organe makroskopisch 
als intakt erscheinen, nachweisbar ist. In 7 von 21 Fällen waren im Gehirn 
entzündliche Veränderungen vorhanden. Diese bestehen in perivaskulären 
oder von den Gefäßen unabhängigen, diffusen oder herdförmigen lympho- 
zytären Infiltraten in der weißen Substanz, die im Großhirn, Kleinhirn und 
verlängerten Mark gleicherweise vorkommen. Im Rückenmark waren in 
keinem Fall Veränderungen vorhanden. Auf Grund seiner Versuche ist Verf. 
der Ansicht, die Krankheit sei virusbedingt, in ihrer Ausgestaltung aber 
kommen auch nichtspezifischen Faktoren — z. B. der mangelhaften Er- 
nährung — eine Rolle zu. Das ausgesprochen myotrope und überdies auch 
neurotrope Virus ist zu Beginn der Krankheit im Blut und Gehirn gleicherweise 
anwesend und läßt sich auf gesunde Tiere sowohl durch den Nasen-Rachen- 
Raum als auch durch subkutane Verabreichung bakteriumfreier Hirnemulsion 
übertragen. L. v. Haranghy (Klausenburg). 


Reuter, A., Über das Wolhynische Fieber (Fünftagefieber). (Aus 

einem Kriegslazarett.) (Münch. med. Wschr. 1943, H. 6.) 

Das typische lehrbuchmäßige Krankheitsbild bildet sicherlich die Aus- 
nahme. Die Krankheit beginnt meist wie ein banaler Infekt mit Fieber, 
Kopfschmerzen, Gliederschmerzen und Katarrh der oberen Luftwege. Nach 
einem fieberfreien Intervall sind besonders Gliederschmerzen kennzeichnend 
(Waden- und Quadrizepsmuskulatur bevorzugt). Die Milz ist bei vielen 
Kranken vergrößert. Bemerkenswert war eine starke Zyanose. Im Laufe 
der Erkrankung finden sich Veränderungen der inneren Organe, besonders 
scheinen Myokardschäden bevorzugt. Mitteilung eines Sektionsbefundes 
(Lohmann) mit blutreichen Organen: Milz hart relativ groß, Herz schlaff 
dilatiert. Mikroskopisch fanden sich kleinzellige Infiltrate in Meningen, 
Myokard, Endokard, Leber, Nieren und quergestreiftem Muskel. 

Krauspe (Königsberg). 
Jacobi, J, Neue Beobachtungen über das Fünftagefieber mit be- 
sonderer Berücksichtigung der Differentialdiagnose und 

Therapie. (Münch. med. Wschr. 1942, H. 28.) 

Beobachtungen an 71 Kranken führten zu folgenden Feststellungen. Das 
Fünftagefieber ist eine Kriegskrankheit, und zwar eine Rickettsiose, die 
durch Läusebiß übertragen wird. Klinisch bestand rekurrierendes Fieber vom 
Fünftagetyp, meist paroxysmal oder undulierend, selten vom anklingenden 
oder ausklingenden typhösen Verlauf, Muskel- und Knochenschmerzen. 
Die bekannten Schienbeinschmerzen kommen auch bei Tularämie vor, ferner 
bei Rekurrens und Kriegsnephritis. Sechsmal bestand makulopapulöses 
Exanthem. Krauspe (Königsberg). 
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Bogendörfer, Wolhynisches Fieber. (l. Arbeitstagg Ost d. berat. Fach- 

ärzte am 18. u. 19. 5. 42 in d. Mil.ärztl. Akademie Berlin, S. 56.) 

Wie im Weltkrieg wurden 2 Haupttypen des Fiebers gesehen, einmal der 
paroxismale Typ; das anderemal der undulierende; es kommen aber auch 
uncharakteristische Fieberkurven vor; ein Fünftel zeigte die einzelnen hohen 
Zacken des Fünftagefiebers. Der Beginn der Krankheit geschieht akut. 
Frösteln und Kopfschmerzen sind die ersten Erscheinungen. Rheumatisch- 
neuralgische Beschwerden stellen sich etwas später ein, und zwar kann es 
sich sowohl um Muskel- als auch um Knochen- und Gelenkschmerzen sehr 
erheblichen Ausmaßes handeln. Die häufigste Art der Schmerzen sind die 
bekannten Schienbeinschmerzen;; aber auch fast ebenso zahlreich sind die 
Klagen über Schmerzen in den Unterarmknochen. Beschwerden im Fersen- 
bein werden ebenfalls öfters angegeben, ebenso am Kreuzbein und an der 
Wirbelsäule. Von der Muskulatur werden besonders die Waden befallen, 
"man erlebt auch ausgesprochene Schmerzhaftigkeit der Bauchdecken. Von 
Veränderungen an inneren Organen ist nicht viel zu berichten. In ganz 
wenigen Fällen traten Störungen von seiten des Herzens auf, im Sinn einer 
subjektiv unangenehm empfundenen Tachykardie. Wahrscheinlich handelt 
es sich dabei um eine toxische Myokardschädigung. Die Milzgegend war in 
einem Teil der Fälle druckempfindlich, eine deutliche Vergrößerung der Milz 
aber höchstens bei 1/ der Kranken nachweisbar. Krankheitszustände mit 
merkwürdigen Knochen- und Muskelschmerzen, die öfters zu sehen waren, 
und bei denen Fieber nicht festgestellt war, dürften dem Wolhynischen 
Fieber zuzurechnen sein, allerdings nur dann, wenn der rheumatisch-neu- 
ralgische Symptomenkomplex mit periodischen Schwankungen mehrere 
Wochen hindurch auftritt. Bemerkenswert erscheint auch, daß das Wol- 
hvnische Fieber anscheinend häufiger bei etwas älteren Männern auftritt 
als bei den jüngsten Jahrgängen. 

Für die Übertragung und Verbreitung des Wolhynischen Fiebers wird die 
Kleiderlaus verantwortlich gemacht. Inwieweit das stimmt, weiß Ref. nicht. 
Wohl aber sah er keinen von der Krankheit Befallenen, der nicht während 
der fraglichen Infektionszeit Läuse gehabt hätte. Zu den Abwehrmaßnahmen 
gehört also in erster Linie die Läusebekämpfung. 

Zur Namengebung: Der Name ‚Wolhynisches Fieber“ hat vielleicht eine 
historische Berechtigung, ist aber sonst ziemlich nichtssagend. ‚‚Fünftage- 
fieber“‘ ist irreführend, denn man denkt dabei an ein 5 Tage lang andauerndes 
Fieber. Am richtigsten scheint der Name, den Schittenhelm prägte: Febris 
neuralgica paroxismalis sive undulans, zu deutsch kurz: Neuralgisches Fieber. 

Gg. B. Gruber (Götlingen). 


Steigman, A. J. und Scott, T. F. M., Über das Virus von Herpes sim- 

plex. [Englisch.] (Lancet 242, 761, 1942.) 

Es wird eine Methode beschrieben, um das menschliche Herpes simplex 
Virus auf die Maus zu übertragen. Zuerst wird dieserhalb der Virusstamm 
auf das Kaninchenauge überimpft, und wenn dieser dort angegangen ist, was 
sich in einer eitrigen Keratokonjunktivitis mit Verdickung der Nickhaut 
anzeigt, auf die Maus übertragen. Zu diesem Zwecke wurde eine Emul- 
sion der Herpes-infizierten Nickhaut des Kaninchens Mäusen zerebral ein- 
gespritzt. H. Stefani (Göttingen). 


Schüffner, W., und Bohlander, H., Schlammfieber in Holland — die 
Feldmaus als Träger. (Schüffner-Labor. im Kolonial-Inst. Amoterdam, ) 
(Zbl. Bakter I Orig. 148, 264, 1942.) 
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Verff. berichten über die ersten Beobachtungen von Schlammfieberfällen 
in den Rheinniederungen bei Arnhem und Nymwegen. Es erkrankten aus- 
schließlich Kinder im Alter von 10 bis 13 Jahren, die sich mit dem Fangen 
von Feldmäusen abgegeben hatten. Der Erreger, die Leptospira grippotyphosa 
wurde im Blut und Urin der Kinder und, zuweilen massenhaft, in den Nieren 
der Feldmäuse gefunden. Von 53 kurzschwänzigen Feldmäusen (Microtus 
arvalis arvalis Pallas) waren 27 infiziert. Verff. vermuten, daß auch in den 
großen Seuchenherden Schlesiens, des Wolgagebietes und Bayerns die 
Feldmaus den Infektionsstoff liefert, so daß also das Schlammfieber nicht als 
primäre Bodeninfektion aufzufassen ist. Es wird empfohlen, in den genannten 
Gebieten diesbezügliche Untersuchungen aufzunehmen. 

Randerath (Düsseldorf). 
Muntendam, P., Schueffner, W. A. P., und Zijsling, H., Schlammfieber in 

Friesland. [Holländisch.] (Nederl. Tijdschr. Geneesk. 27. II. 1943). 

In der holländischen Provinz Friesland sind im Sommer mehrere Fälle 
von Schlammfieber (Infektion mit Leptospira grippotyphosa) festgestellt 
worden. Es herrschte dort eine Epizootie bei den ungeheuer zahlreichen 
Feldmäusen. Infiziert wurden ausschließlich Landarbeiter, die mit Heuen 
und Mähen zu tun hatten. Abgebildet wird der Nierenbefund bei den Tieren, 
wo sich in den Kanälchen der Niere an der Rindenmarkgrenze die Lepto- 
spiren in großen Mengen nachweisen lassen, und zwar in den gewundenen 
Kanälchen. W. Fischer (Rostock). 


Gönnert, R., Weitere Untersuchungen zur Charakterisierung des 
Bronchopneumonievirus der Maus. (Medizin u. Chemie 4, 478, 
1942.) 

Es wird die Färbbarkeit, Haltbarkeit unter verschiedensten Bedingungen, 
Filtrierbarkeit und Größe des Bronchopneumonievirus untersucht, das als 
latente Virusinfektion bei Mäusen vom Verf. entdeckt wurde. Die Elementar- 
körperchen dieses Virus lassen sich leicht darstellen. Als besonders geeignet 
erwies sich die Giemsa-, Viktoriablau- und Macchiavellofärbung. Für die 
Untersuchung der intraplasmatischen Einschlüsse lieferte die Giemsafärbung 
die besten Ergebnisse. Auf Grund der Untersuchung über die Haltbarkeit 
unter verschiedensten Bedingungen wird festgestellt, daß das Virus eine 
24 stündige Aufbewahrung in Ringerlösungssuspension bei Zimmertemperatur 
ohne nennenswerte Einbuße seiner Infektiosität verträgt. Im Kühlschrank 
bei + 6°C hält es sich nur einige Wochen, sei es in 50proz. Glyzerinwasser, 
bei langsamer Eintrocknung oder im luftdichtabgeschlossenen Schälchen 
feucht aufbewahrt. Bei einer Erhitzung auf 50°C wird das Virus innerhalb 
weniger Minuten zum größten Teil abgetötet, dagegen ist es gegen Kälte 
(24 Std. in flüssiger Luft) unempfindlich. Nach halbstündiger Aufbewahrung 
in verschiedenen Pufferlösungen wurde das Bronchopneumonievirus bei 
einer Wasserstoffionenkonzentration von 10— und 10-11 abgetötet, behielt 
dagegen seine Infektiosität in dem pH-Bereich von 2,5 bis 10. Das Virus 
passiert Berkefeld-V-Filter glatt, wird aber von Berkefeld-N-Filtern zum 
größten Teil zurückgehalten. Aus den Filtrationsergebnissen und dem mikro- 
skopischen Vergleich mit den Elementarkörperchen des Lymphogranuloma 
inguinale, des Trachoms und der Psittakose wird die durchschnittliche Größe 
des Bronchopneumonievirus auf etwa 200 mu geschätzt. 

H. Stefani (Göttingen). 


Gönnert, R, Über einige Eigenschaften des Bronchopneumonie- 
virus der Maus. (Chemotherapeutisches Institut I.G., Werk Wuppertal- 
Elberfeld.) (Zbl. Bakter. I Orig. 148, 131, 1942.) 
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Verf. berichtet über das färberische Verhalten, die Haltbarkeit unter ver- 
schiedenen Bedingungen, die Widerstandsfähigkeit gegen Hitze, Kälte und 
verschiedene pH-Werte, sowie über die Filtrierbarkeit des Bronchopneumonie- 
virus. Das Bronchopneumonievirus ist sehr virulent, die tödliche Infektions- 
dosis liegt zwischen einer Verdünnung der Lungensuspension von 105 bis 
10-7. Erkrankungen treten noch bei einer Verdünnung von 10—? auf. Es 
besteht eine klare Abhängigkeit der Krankheitsdauer bis zum Todestage 
von der Menge des verabreichten Virus. Das Bronchopneumonievirus zeigt 
eine sehr ausgesprochene Pneumotropie. Mäuse erkranken nur nach intra- 
nasaler Infektion. Das Virus läßt sich in Herzblut, Leber, Milz und Niere 
schwer kranker Tiere durch Weiterimpfung nachweisen, ohne daß patho- 
logische Veränderungen der Organe feststellbar sind. Der Nachweis des 
Virus im Gehirn gelang nicht. Es wird nicht mit dem Urin ausgeschieden. 
Das Virus ruft bei Hamstern, Meerschweinchen, Ratten und Igeln gleichfalls 
eine Bronchopneumonie hervor, während sich Kaninchen, Katzen und Ka- 
narienvögel refraktär verhalten. Das Bronchopneumonievirus läßt sich auf 
der Chorioallantois leicht in Passagen fortzüchten. Es bedingt keine aktive 
Immunisierung und führt auch nicht zur Bildung von virusneutralisierenden 
Antikörpern bei Mäusen und Meerschweinchen. Randerath (Düsseldorf). 


Gönnert, R., Weitere Untersuchungen über die Ektromelie (Ek- 
tromelievirus). (Chemotherap. Inst. I.G., Werk Wuppertal-Elberfeld.) 
(Zbl. Bakter. I Orig. 148, 294, 1942.) 

Bei intraplantar mit Ektromelievirus infizierten Mäusen kommt es nach 
Überstehen der ersten schweren Erkrankung zur Generalisierung des Virus. 
Es tritt Ektromelie an den nichtinfizierten Extremitäten, an der Schnauze, 
den Ohrmuscheln, dem Schwanz und den verschiedensten Hautstellen auf. 
Es kommt ferner zu Rückfällen. Mit längerer Beobachtungsdauer werden die 
Rückfälle seltener, leichter, atypischer und kürzer, bis sie schließlich ganz 
aufhören. Das Virus konnte in mehreren Mäusen durch Verimpfung von Lunge 
und Planten noch lange Zeit nach der Infektion nachgewiesen werden. Intra- 
plantar infizierte Mäuse erwiesen sich 7 bis 8 Wochen nach der ersten In- 
fektion resistent gegen eine intraplantare Reinfektion, erlagen aber einer 
intranasalen Reinfektion. Das Angehen der intranasalen Reinfektion ist in 
weiten Grenzen unabhängig von der Höhe der Infektionsdosis. Es gelingt 
leicht mit der Schlundsonde Mäuse oral mit geringen Virusmengen zu infi- 
zieren. Das spricht für die Möglichkeit der oralen Infektion als natürlicher 
Infektionsweise. Bei den nach oraler Infektion gestorbenen Mäusen wurden 
in Leber und Milz die charakteristischen Ektromelieneinschlüsse nach- 
gewiesen. Randerath (Düsseldorf). 


Jansen, Jac., Tödliche Infektionen von Kaninchen durch ein 
filtrierbares Virus. (Abt. f. Infektionskrankheiten d. Inst. f. parasit. u. 
Infektionskrankheiten d. Reichsuniv. Utrecht.) (Zbl. Bakter. I Orig. 148, 
65, 1941.) 

Verf. beobachtete eine spontane, akute Erkrankung bei 10 Kaninchen, 
von denen nur ein Tier am Leben blieb. Es wurden Infektionsversuche bei 
12 Versuchskaninchen vorgenommen, die alle nach 6 bis 10 Tagen starben. 
Als Ursache wurde ein filtrierbares Virus festgestellt. Als Symptome der 
spontan erkrankten Tiere werden ein bis zwei Tage dauernde Verweigerung 
der Nahrungsaufnahme und Lustlosigkeit festgestellt. Danach starben die 
Tiere. Bei der Sektion fanden sich in der Leber ‚‚ziemlich zahlreiche, un- 
regelmäßige, nicht scharf umschriebene, heller gefärbte Flecke“, in denen 


ne 
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: keine Mikroorganismen gefunden wurden. Die experimentell erzeugten Er- 
krankungen waren während der ersten Tage völlig normal, dann folgte 
plötzlich Weigerung der Nahrungsaufnahme mit Lustlosigkeit und an- 
schließendem Tod. Pathologisch-anatomisch fand sich ein von der Infektions- 
stelle ausgehendes farbloses Ödem der Subkutis. In der Leber wurden dieselben 
Flecken festgestellt, wie bei den spontan erkrankten Tieren. 

Randerath (Düsseldorf). 


Dresel und Weineck, Über die genetische Bedingtheit der Resistenz 
von Kaninchen gegenüber Lapinevirusinfektionen. (Hyg.-Inst. 
Univ. Leipzig.) (Z. Immun.forschg 102, 466, 1943.) 

Dem Vakzinevirus gegenüber verhalten sich verschiedene Rassen (sand- 
farbene und wildfarbene Kaninchen) völlig refraktär. Die Rasse ‚Weiße 
Wiener‘‘ weist die höchste Infektionsbereitschaft für das Lapinevirus auf, 
ebenso die ‚Albinos‘, bei welchen die typischen Reaktionsmerkmale immer 
etwas später in Erscheinung treten. Die Rasse „Große Chinchilla“ stellt 
das Bindeglied zu den sich gegenüber dem Vakzinevirus refraktär verhalten- 
den Rassen dar; die Tiere, die erst nach wiederholter Vakzinevirusinjektion 
erkranken, sprechen auf das Lapinevirus teils sofort an, teilweise erst nach 
längerer Infektionsdauer. Die sandfarbenen Kaninchen, die den grauen, 
wildfarbenen nahestehen, erkranken grundsätzlich erst nach wiederholter 
Einverleibung der Lapine; zum Teil lassen sie einen Infektionsablauf nicht 
in Erscheinung treten. Das wildgraue Kaninchen zeigt das Bild einer natür- 
lichen Resistenz gegenüber der Lapine. Die Fälle, in welchen nach mehr- 
maliger Applikation des Virus ein Infektionsablauf erkennbar war, sind 
wahrscheinlich durch Nicht-Reinrassigkeit bedingt. Die Versuche sind erste 
orientierende Experimente über eine vermutlich genetisch bedingte Ab- 
hängigkeit von Immunitätsreaktionen gegenüber dem Vakzine- und dem 
hieraus abgeleiteten Lapinevirus. Sie sollen an einem größeren Material 
von verschiedenen Kaninchenrassen wiederholt werden, um die genetisch 
bedingte Reaktionslage beim Kaninchen klarzustellen, bzw. um nach Kreuzung 
die für die Resistenz verantwortlichen Gene bzw. Genkomplexe ausfindig 
zu machen. 

Mit Hilfe der Chorion-Allantoismethode wird wahrscheinlich gemacht, 
daß es sich bei der unempfindlichen Rasse nicht um eine Maskierung, sondern 
um eine natürliche rassisch bedingte Resistenz handelt. © Apitz (Berlin). 


Csontos, J., Seuchenhafte ansteckende Herzmuskel- und Skelett- 
muskelentartung der Lämmer. (Dtsch. tierärztl. Wschr. 1943, 121.) 
Die Zerlegung 1—-8 Wochen alter Schaflämmer, bei denen klinisch hoch- 

gradige Störungen des Allgemeinbefindens, Ausfallserscheinungen der Skelett- ` 

muskulatur und Gehirnsymptome beobachtet wurden, ergab das Vorhanden- 
sein dystrophischer Prozesse im Zusammenhang mit Fibroplastenwuche- 
rungen in der Herz- und Skelettmuskulatur, septikämischer Veränderungen 
und einer nichteitrigen Iymphozytären Fnzephalitis. Die durchgeführten 
Übertragungsversuche berechtigen zu der Annahme, daß es sich um eine 
Infektionskrankheit handelt, deren Ursache in einem Virus zu erblicken ist. 
Streich (Hannover). 


Krage, P., Zur Ätiologie der enzootischen Leber-Gehirnerkran- 
kung bei Pferden in Ostpreußen. (Berl. tierärztl. Wschr. 1942, 156.) 

In Ostpreußen werden alljährlich enzootisch auftretende Leber-Gehirn- 
erkrankungen bei Pferden beobachtet, die eine Mortalitätsziffer von 70— 80 
v. H. aufweisen. Das klinische Bild ist durch zerebrale Störungen, im Er- 
regungsstadiunı durch Tobsuchtsanfälle, Raserei und anschließende De- 
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pressionserscheinungen gekennzeichnet. Bei der Sektion wurden außer einer 
Leberschwellung und ikterischen Gelbfärbung des Parenchyms an den übrigen 
Organen keine Veränderungen beobachtet. Das histologische Bild der Leber 
ließ die typischen Veränderungen der toxischen Leberdystrophie mit zentro- 
lobulären Nekrosen und Nekrobiosen, fettiger Degeneration der Leberzellen, 
Blutungen und geringer Lymphozyten- und Leukozyteneinwanderung er- 
kennen. Die von Dobberstein in einem anderen Fall vorgenommene Unter- 
suchung des Zentralnervensystems zeigte eine unter Vermehrung der Glia- 
zellen diffus auftretende Degeneration von Ganglienzellen im Bereich der 
Großhirnrinde und des Nucleus caudatus sowie Degeneration der Mark- 
scheiden. Auch in Finnland wurde das gehäufte Auftreten der Erkrankung 
beobachtet. Als Ursache wird ein Befallpilz, der die sog. Kleeschwärze hervor- 
ruft und mit dem Kleefutter aufgenommen wird, vermutet. Die Giftigkeit 
dieses Pilzes soll durch atmosphärische Einwirkung bedingt sein. Jedoch 
scheinen auch noch andere bisher unbekannte toxische Einflüsse bei der 
Entstehung der Krankheit mitzuwirken. Streich (Hannover). 


Derry, Card und Wilson, Die Darlingsche Histoplasmosis. [Englisch.] 

(Lancet 21. 2. 42, S. 224.) 

Darling bemühte sich 1905 in der Panamakanalzone um Aufklärung des 
Kala-Azar. Dabei entdeckte er einen als Histoplasma capsulatum benannten 
Mikroorganismus, dessen Ähnlichkeit mit dem Cryptococcus farciminosus, 
dem Pilz der epizootischen Lymphangitis Rocha-Lima dartat. Wenige Fälle 
sogenannter Histoplasmose sind von Zeit zu Zeit mitgeteilt worden. Hier 
wird über eine neue Beobachtung berichtet, die erste, die außerhalb Amerikas 
gelang. Dazu gab J. T. Duman Ge Notizen. Die Quelle der Infektion 
ist nicht klar geworden. Gg. B. Gruber (Göttingen). 


Brug, S. L., und Vos, J. J. Th., Menschliche Toxoplasmosis. [Hol- 
ländisch.] (Tropenhyg. Inst. Univ. Groningen.) (Nederl. Tijdschr. Geneesk. 
28. 11. 42.) 

Übersicht über die wenigen (14) beim Menschen bekannten Fälle von 
Infektion mit Toxoplasma. Mitgeteilt und abgebildet werden die Parasiten- 
befunde bei einem 5 Wochen alten Mädchen aus Groningen, bei dem sich 
im Gehirn zahlreiche Parasiten, augenscheinlich in Schizogonie befindlich, 
nachweisen ließen. W. Fischer ( Rostock). 


Liston, W. G., und Cruickshank, L. G., Über den Soor (= „Thrush‘) 
unter spezieller Berücksichtigung des Scheiden-Soors. |Eng- 
lisch.] (Edinburgh Med. J. Juni 1940, 369.) 

Das Oidium albicans macht mitunter in Kinderheimen Epidemien. Sie 
verlaufen mit Todesfällen unter Zeichen der Diarrhoe, der Bronchitis und 
Bronchopneumonie. Auch weißer Fluß bei Frauen läßt in einem Viertel des 
Vorkommens das Oidium albicans beteiligt erkennen. Die Anwesenheit de: 
Pilzes im Scheidensekret hängt ab vom Säuregrad des Vaginalsekrets. Es ist 
also die pH-Reaktion maßgeblich für Hemmung oder Beförderung der Soor- 
Entwicklung, in der Scheide. Im normalen Fall soll die pH-Realtion der 
Scheide betragen 4,4. do. B. Gruber (Göttingen). 


Ludlam, G. B., und Henderson, J.L. (Edinburgh), Soor bei Neugeborenen 
in einer Entbindungsanstalt. (Lancet Nr 6177, S. 64, Jan. 1942.) 
Bei einer planmäßigen klinischen Untersuchung der Kinder in einer Gebär- 

anstalt fand man eine hohe Anzahl von Soorerkrankungen. Vor allem waren 
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Flaschenkinder betroffen und solche, die längere Zeit in der Anstalt bleiben 
mußten, z. B. grade Frühgeburten! Als Urheber der Erkrankung ist das 
‚Monilia albicans‘ anzusprechen, das schon mehrere Tage vor Beginn der 
Schäden zu isolieren ist; auch nach Abklingen der Beschwerden ist dieser 
Mikroorganismus meist noch vorhanden, weshalb die Isolierung so lange 
eingehalten werden muß, bis eine negative Probe erreicht wurde. Obgleich 
‚„Monilia albicans‘ in mehreren mütterlichen Vaginen gefunden wurde, 
konnte zur Infektion der Kinder keine Beziehung aufgestellt werden. Wichtiger 
war der Nachweis des Erregers im Rachen eines Drittels der Pflegerinnen 
und an deren Händen. Ebenso fand man ihn zum großen Teil in der abge- 
pumpten Brustmilch für Flaschenkinder. Nach dem Erhitzen dieser Milch 
ging das Vorkommen des Soors zurück, aber um diese Erkrankung ganz 
zu unterdrücken brauchte es noch andere Maßnahmen, wie z. B. Über- 
wachung der Pflegerinnen usw. Eine Infektion durch die Luft scheint keine 
Bedeutung zu haben. R. Hasche- Klünder (Göttingen). 


Demel, R., Ein Beitrag zur Klinik der Streptotrichose. (II. Chir. 
Abt. d. Krankenanst. Rudolf-Stiftung Wien.) (Zbl. Chir. 1942, 490.) 
54jähriger Mann, dem nach drei vorausgegangenen, jedes Mal von einem 

Rezidiv gefolgten Operationen am rechten Oberlid eine haselnußgroße Ge- 

schwulst entfernt wurde. Die histologische Untersuchung deckte als Ursache 

der Erkrankung eine Streptotricheeninfektion auf, die vermutlich auf dem 

Tränenwege die Tränendrüse befallen hat. Durch die radikale operative 

Entfernung des ganzen Erkrankungsherdes wurde Heilung erzielt. Dies ist 

der erste bekannte Fall einer Streptothrixerkrankung mit einem alleinigen 

Sitz in der Tränendrüse. Histologische Untersuchung durch Prof. Priesel: 

„2:1,5:1,5 cm großer, eingeschnittener Tumor, zum Teil lappig. Histo- 

logisch durch zarte fibröse Septen knötchenförmig angeordnetes, eigen- 

artiges Gewebe, welches vorwiegend von Lymphoidzellen aufgebaut ist, 
reichlich Plasmazellen enthält und namentlich im Zentrum der Knötchen 

Leukozyten aufweist. An mehreren Stellen, ebenfalls im Zentrum der Knöt- 

chen, in den Randpartien stärker rot sich färbende pilzdrusenähnliche Ge- 

bilde, welche eine gewisse Ähnlichkeit mit Aktinomyzesdrüsen haben. Stärkere 

Pseudoxanthomzellenreaktion fehlt an vielen der Knötchen und findet sich 

nur hie und da. Hingegen treten öfters Riesenzellen auf, welche mehr Lang- 

hans-Typ zeigen. Die erwähnte knötchenförmige Infiltration reicht bis 
fast unmittelbar an das deckende Plattenepithel heran. Neben den Lymphoid- 
zellen fallen in scheinbar älteren Infiltraten auch reichliche Fibroblasten auf. 

Der Befund spricht für Aktinomykose oder durch andere Streptotricheen 

hervorgerufene Erkrankung“. Froboese (Berlin-Spandau). 


Wassmund, M., Die primäre Strahlenpilzerkrankung des Penis. 
(Einwendungen zur Arbeit von Doz. Dr. Blümel.) (Kieferklinik 
des Rudolf-Virchow-Krankenh. Berlin.) (Zbl. Chir. 1942, 754.) 

Es wird gegen die Ansicht Blümels Stellung genommen, daß der von ihm 
mitgeteilte Fall die einzige sichere Beobachtung einer Strahlenpilzerkrankung 
nach Einführen von Fremdkörpern in die männliche oder weibliche Harn- 
röhre und Blase sei und auch augenscheinlich der Beweis dafür sei, daß die 
exogene Entstehungsweise der Aktinomykose zweifelsfrei vorkommt. Nach 
Wassmund wird die Aktinomykose des Gesichtes sowie des Halsbereiches 
nicht durch die Strahlenpilze der Gräser und des Getreides hervorgerufen, 
sondern durch anaerobe Aktinomyzeten, die in der Mundhöhle fast eines 
jeden Menschen als Saprophyten ständig leben. Wassmund hält den Beweis 


— 334 — 


für die exogene Entstehung im Blümelschen Fall für nicht erbracht. Der 
eingespießte Strohhalm sei an der Entstehung der Aktinomykose des Penis 
unbeteiligt. Er habe nur eine pyogene Superinfektion geschaffen und einen 
hochakuten, sogar septischen Verlauf veranlaßt, der zum Bilde der Aktino- 
mykose jedoch nicht gehört. Froboese (Berlin-Spandau). 


Wagener, J. H., und Straub, M., Ein Fall von sog. Botriomykose der 
Lunge. [Holländisch.] (Path. Inst. Rotterdam.) (Nederl. Tijdschr. 
Geneesk. 31. 10. 1942.) 

Bei einem 48jährigen Manne entstand nach Ileokökalresektion wegen 
periappendizitischem Abszeß eine vereiternde Pneumonie. Die feinere histo- 
logische Untersuchung der pneumonischen Herde ergibt, daß es sich um ` 
botriomykotische Affektion handelt. Man findet aktinomykesartige Körner, 
die sich aber besonders bei Karbolfuchsinfärbung von Aktinomykose und von 
Staphylokokkenhaufen in nekrotischen Fibrinmassen unterscheiden lassen. 
4 Abbildungen. W. Fischer (Rostock). 


Szél, J., Fall einer Filaria sanguinis-Infektion. (Lungensanatorium 

Kutvölgy Budapest.) (Orvosi Hetilap 1942, Nr 42, 502.) 

28jährige Arbeiterin, Schwäche, Gewichtsabnahme von 8—10 kg, Blässe, 
Anämie, Subikterus der Skleren. Röntgenaufnahme: Beide Lungenspitzen 
zeigten eine Schattierung von mittelmäßiger Intensität. Kein Fieber. Blut- 
körperchensenkungsgeschwindigkeit: 87—119—148 mm. Rote Blutkörperchen: 
2700000. Hämoglobin: 64 %. Weiße Blutzellen: 8000. Färbeindex: 1,1. 
Qualitatives Blutbild: Eo. 2 %, Ba. 1 %, Ju.0 %, St.3 %, Se. 63 %, Mo. 2 %, 
Ly. 29 %. In den gefärbten Blutpräparaten waren Mikrofilarien zu finden. 
Ihre Länge betrug 42 Mikron, ihre Dicke 1 Mikron. Die pathogene Wirkung 
der Mikrofilarien war keine ausgesprochene. Es ist wahrscheinlich, daß der 
durch die Lungentuberkulose geschwächte Organismus mit tierischen Filarien 
infiziert wurde, die auf Menschen nicht pathogen wirken. 

J. Putnoky (Kolozsvär). 


Snijders, E. P., Ein Fall von Chylurie nach alter Filariose. [Hol- 
ländisch.] (Tropeninst. Amsterdam.) (Nederl. Tijdschr. Geneesk. 21.11.42.) 
Fall von Chylurie und varikösen Inguinallymphknoten bei einem 46jährigen 

Mann, der vor 14 bis 10 Jahren in den Tropen sich mit Filarien (F. Bancrofti) 

infiziert haben muß. Jetzt sind, wie das bei alter Filariose öfters der Fall ist, 

weder im Blut noch im chylurischen Urin die Mikrofilarien nachweisbar. 

Einige Abbildungen. W. Fischer (Rostock). 


Ross, D. F., Chronische Durchfälle, die durch Trichocephalus 
trichiurus verursacht waren. [Englisch.] (Lancet 243, 97, 1942.) 
Es wird eine Beobachtung einer chronischen Diarrhoe bei einer 28jährigen 

Frau mitgeteilt, die durch Peitschenwürmer bedingt war und mit der sich 

die Frau 5 Jahre herumguälte. | H. Stefani (Göttingen). 


Brandt, M. (Posen), Über Trichinose. (Dtsch. med. Wschr. 67, 352, 1941.) 

M. Brandt knüpft an die im Jahre 1909 erschienene Arbeit von Busse an, 
wonach das häufige Vorkommen verkalkter Trichinellen in den -Muskeln 
menschlicher Leichen eine Spezialität der Provinz Posen sei. Wie häufig die 
Trichinose jetzt im Gouvernement ist, ist nicht bekannt. Daher sollen Unter- 
suchungen vorgenommen werden, um die Trichinellenverbreitung im deutschen 
Osten zahlenmäßig zu erfassen, um zu ihrer zweckmäßigen Bekämpfung 
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schreiten zu können. Zur Diagnose der Trichinen in nıenschlichen Leichen 
wird das Quetschpräparat, wie es in Schlachthäusern zur tierischen Fleisch- 
beschau üblich ist, empfohlen. Weiter wird darauf hingewiesen, daß nicht 
nur Genuß des trichinenhaltigen Schweinefleisches die Krankheit überträgt, 
sondern daß dasselbe auch durch den Genuß trichinöser Fuchskerne erfolgen 
kann, worauf Schoop jüngst hingewiesen hat. Im übrigen soll es geographische 
Unterschiede in der Häufigkeit des Trichinenbefalles der Schweine geben. 
In USA. zum Beispiel sollen 5 bis 17 % aller Schweine trichinenhaltig sein. 
Dagegen soll die Trichinose in Finnland beim Schwein ganz fehlen, ebenso 
in der Schweiz. In Deutschland ist die Trichinose des Schweines selten und 
kommt hier meist in Forın kleiner Epidemien vor. In Deutschland ist im 
Jahre 1936 die Schweinetrichinose mit 0,01 %, festgestellt worden (Schoop). 
Kalbjleisch (Dresden). 


Wenderoth, H., Über Schäden des Kreislaufapparates bei Trichi- 
nose. (Aus einem Lazarett im Osten.) (Dtsch. Mil.arzt 1942, 687.) 
Klinische Beobachtungen von 49 stationär behandelten Trichinosefällen 

ergaben in den schwersten Fällen Pulsbeschleunigung, bis zu 150 Schlägen 

und endlich Kreislaufkollaps. Allgemeines Ödem, Thrombosen sogar in den 

Arterien mit Lungeninfarkten, außerdem schwere Myokarditiden, die an 

einem Sektionsfall beschrieben werden. M. Nordmann (Hannover). 


Beeson, P. B., und Mce Gill, M. D., Trichinose, klinische Feststellungen 

und Diagnose. [Englisch.] (Lancet 7. 7. 41, S. 67.) 

Die klinischen Anzeichen der Trichinose werden besprochen. Die Aufmerk- 
samkeit ist auf die Verschiedenheit der Krankheit gerichtet, sowohl in der 
Natur der Erscheinungen als auch in der Schwere bei verschiedenen Indi- 
viduen. 

Die Zählung der EEN ist der beste Führer zur Frühdiagnose. Die 
Parasiten können manchmal während der ersten Wochen einer Infektion 
nicht im Blut auftreten. Gewöhnlich werden sie nach der 3. Woche im Muskel- 
gewebe gefunden. 

Der spezifische Hauttest und die Reaktion mit Trichinellenantigen sind 
brauchbare diagnostische Verfahren unter gewissen Bedingungen. 

M.-D. v. Ruperti (Göttingen). 


Della Vida, B. L., und Dyke, S. C., Das Blutbild bei Trichinose. [Eng- 

lisch.] (Lancet, London 19. 7. 41, S. 69.) 

Das Blutbild ist bei etwa 100 Patienten untersucht worden, die an einer 
Infektion rnit Trichinella spiralis litten. Die folgenden Punkte wurden be- 
obachtet. 

Leukozytose erscheint in einer ersten Welle und erreicht ihren Höhepunkt 
etwa in der 3. Woche nach dem Beginn der Symptome. Eine zweite Welle 
erreicht ihren Höhepunkt in der 11. Woche. 

Die Eosinophilen sind vermindert oder verschwinden innerhalb der ersten 
3 Tage vom Beginn der Symptome an. Danach vermehren sie sich in 2 Wellen 
zusammen mit denen der allgemeinen Leukozytose. 

Die Neutrophilen sind vermindert während der Wellen der allgemeinen 
Leukozytose und vermehrt, wenn die Eosinophilen vermindert sind. l 
Die Monozyten vermehren sich während der ersten Verminderung der 
Eosinophilen. Außer den reinen eosinophilen Zellen erscheinen noch Neutro- 
phile, die in ihrem Zytoplasma mehr oder weniger eosinophile (azidophile) 

Granula tragen, besonders in den ersten Stadien der Infektion. 
M.-D. v. Ruperti (Göttingen). 
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Gaase, A., Die Trichinoseforschung nach dem Schrifttum der 
letzten Jahre mit besonderer Berücksichtigung eigener 
Komplementbindungsergebnisse beim Menschen und in Tier- 
versuchen. (Hyg. Untersuchungsstelle d. Wehrkr. VI.) (Dtsch. Mil.arzt 
1942, Nr 7, 442.) 

Neben der literarischen Bearbeitung des Trichinoseproblems war in den 
eigenen Tierversuchen von Verfütterung infizierten Fleisches an 15 Meer- 
schweinchen, l Kaninchen und 1 Schwein in Übereinstimmung mit dem nach 
dem Tode erhobenen histologischen Befunde die Komplementbindungs- 
reaktion positiv, bei einem Meerschweinchen schon 3 Tage nach der Ver- 
fütterung, bei einem Manne war noch 23 Jahre nach der Infektion die Re- 
aktion positiv, indem die Probeexzision an dem Vorderarm massenhaft ver- 
kalkte Trichinellen zeigte. M. Nordmann (Hannover). 


Davis, E., und Allott, E. N., Trichinose im Südosten Londons. [Eng- 

lisch.] (Lancet Nr 6162 v. 4. 10. 41, S. 396.) 

Infolge Verzehrs von Würsten, die von ein und demselben Schwein stammten, 
erkrankten 42 Persoñen. Den Verlauf der zwei schwersten Vorkommnisse 
schildern Hauston und Roß gesondert. 13 Kranke boten das volle klinische 
Bild, ein Kranker starb an der Trichinose. Der Blutdruck aller Patienten 
war normal. Ausschläge, Petechien, Subungual-Blutflecken zeigten nur einige 
wenige. 2 Kranke hatten Veränderungen, die an Enzephalitis erinnerten. 

Gg. B. Gruber (Göttingen). 


Houston, J. C., und Ross, L., Trichinose mit Hirnsymptomen. [Eng- 

lisch.] (Lancet Nr 6162 v. 4. 10. 41, S. 397.) 

Mitteilung zweier Fälle, deren zweiter tödlich endete. (Ungenügende 
pathologisch-anatomische Berichterstattung! Histologisch der Muskelbefund 
mitgeteilt. Im Herzen subakute Myokarditis. Im Gehirn, an verschiedenen 
Stellen angeblich weder Jungtrichinellen, noch Entzündungsherde.) 

Gg. B. Gruber (Göttingen). 


Carnegie Dickson, W. E., und Willis, J. D., Zystizerkosis des Gehirns 
mit Epilepsie und Papillenödem. [Englisch.] (Lancet Nr 6159 
v. 11. 10. 41, S. 415.) 

Bei einem Mann von 32 Jahren wurde Hirnbefall durch Cysticercosis 
cellulosae mit Herdepilepsie festgestellt; dabei ungewöhnlicher Anstieg des 
intrakraniellen Druckes und eines Ödems der Augenpapillen mit normalem 
Ventrikulogramm. Die Hirnflüssigkeit war normal. Das Lumbalpunktat 
zeigte mononukleäre Zellen, Protein und Globulin vermehrt, jedoch keine 
polvmorphen und eosinophilen Zellen. Röntgenologisch fand man Haut- 
knoten, die dann bioptisch als Zystizerken bestätigt. wurden. 

Gg. B. Gruber (Göttingen). 


Arce, J, Hydatiden-Übel (= Echinokokkenzystosis). [Englisch.] 

(Arch. of Surg. 43, Nr 5, 789, 1941.) 

Diese Arbeit berücksichtigt das Vorkommen von Erkrankungen an zysti- 
schem Echinokokkus in Argentinien. Sie beschreibt klinische Wahrneh- 
mungen und Behandlung bei Lungenechinokokkus. Auch auf den Nieren- 
` echinokokkus, auf den der Milz, des Gehirns und des Skelettes, sowie auf die 
sogenannten sekundären Hydatidosen geht die Arbeit ein. Die Ausführungen 
beruhen ganz auf persönlichen Erfahrungen und lassen das Wissen und 
Können anderer Autoren gänzlich unberücksichtigt. 

Gg. B. Gruber (Göttingen). 


= a a 


Langmaid, Ch., und Rogers, L., Intrakranielle Hydatitenzysten. 
[Englisch.] (Brain 63, Nr 2, 184, 1940.) 
2]j re kein anatomischer Befund. Feststellung nur röntgenologisch. 
Schmincke (Heidelberg). 
Jelgersma, H. C., Filzläuse in den Augenwimpern. [Holländisch.] 
(Anstalt Endegeestin Oegstgeest.) (Nederl. Tijdschr. Geneesk. 21. Nov. 42.) 


Bei einer geisteskranken Frau waren Filzläuse an den Scham- und Achsel- 
haaren beseitigt worden. Einige Wochen später fanden sich aber noch 41 
lebende Filzläuse und Nissen an den Augenwimpern, während sonst an den 
Haaren, auch den Augenbrauen, keine Läuse mehr aufzufinden waren. 

W. Fischer (Rostock). 


Blutkreislauf, Herz und Gefäße, Thrombose und] Embolie. 


Bierhaus, H., Blutzucker und Kreislauf. Vergleichende Studien 
bei künstlich erhöhtem intrakraniellen Druck. (Chir. Klinik 
Univ. Breslau.) (Arch. klin. Chir. 203, H. 2, 231, 1942.) 


Experimentelle Untersuchungen an Hunden zur Klärung der Frage der 
Wechselbeziehungen zwischen dem Kreislauf und dem Blutzuckergehalt 
bei künstlich erhöhtem intrakraniellen Druck erbrachten das Ergebnis, 
daß eine Erhöhung im Blutzuckerspiegel immer mit Veränderungen im 
Kreislauf im Sinne eines Elastizitäts- und Widerstandshochdruckes einher- 
geht. Nach Ausschaltung der Wirkung des Vagus und Sympathikus ist die 
Erhöhung des Blutzuckergehaltes vergesellschaftet mit einem Schlag-Minuten- 
volumenhochdruck. Die Veränderungen im Zuckerhaushalt und im Kreislauf 
werden nach intrakranieller Druckerhöhung sowohl auf eine Reizung der 
vegetativen Zentren als auch auf eine Ausschwemmung des Vasopressins 
oder eines Hirnhormons zurückgeführt. Velten (Heidelberg). 


Wezler, K. (Frankfurt a. M.), Altersanpassung im Kreislauf. I. Die 
Herzfunktion. (Z. Altersforschg 3, H. 3, 199, 1942.) 


An Hand der Alterskurve des systolischen und diastolischen Blutdrucks, 
die auf Grund eines großen statistischen Materials konstruiert wurden, 
werden die charakteristischen Einzeltatsachen altersabhängigen Blutdruck- 
anstiegs beschrieben; eine Erklärung ist nur möglich unter Anwendung der 
physikalisch-physiologischen Theorie des Blutdrucks. Die Förderleistung 
des Herzens gleicht sich während der eigentlichen Wachstumsperiode be- 
merkenswert genau den Stoffwechselbedürfnissen des Organismus an. Das 
Schlagvolumen wächst proportional dem Körpergewicht. Das Minuten- 
volumen des Herzens wird während des ganzen Lebens auf einen zum Grund- 
umsatz (O,-Verbrauch) proportionalen Wert eingestellt. Auch findet sich 
eine physiologisch sinnvolle Parallelität zum Altersverhalten des Minuten- 
volumens der Atmung und des erythrozytären Systems. Für Schlagarbeit 
und Leistung der linken Herzkammer wurden erstmals zahlenmäßige Werte 
für die verschiedenen Altersstufen ermittelt. Die Beziehung der Arbeit zum 
absoluten bzw. relativen Herzgewicht und zu dem Gewicht der einzelnen 
Anteile des Herzens ergibt lehrreiche Einblicke in die Altersanpassung des 
Herzmuskels an die im Laufe des Lebens wechselnden Arbeitsanforderungen. 
Die von der linken Kammer pro Gewichtseinheit geleistete Arbeit ist von 
der frühen Jugend bis zum 50. Lebensjahre annähernd konstant. Etwa 
vom 55. Jahr an kommt es zu einem deutlichen Mißverhältnis zwischen der 
Masse der Ventrikelmuskulatur und der von ihr bei jedem Schlag geforderten 
Arbeit. In einem besonderen Abschnitt wird gezeigt, daß diese neuen Fest- 
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stellungen und Erkenntnisse über die dynamischen Bedingungen der Herz- 
tätigkeit zu der Zeit der Ausbildung der physiologischen Herzhypertrophie 
in mehrfacher Hinsicht das Verständnis vertiefen können, und zwar hin- 
sichtlich der Fragen nach Art und Stärke des wachstumsfördernden Reizes, 
nach der Bedeutung der Schlagvolumenvergrößerung und der Aortendruck- 
erhöhung für die Hypertrophie. Schließlich ist ein letzter Abschnitt der Frage 
gewidmet, wie sich die inneren Arbeitsbedingungen des Herzens während 
der Altersanpassung verändern, nämlich die zeitlichen Verhältnisse der Herz- 
kontraktion, ferner die kontraktilen und elastischen Eigenschaften des Herz- 
muskels. Die keineswegs einfachen Verhältnisse der im Alter durch Elastizitäts- 
einbuße und Schwächung der Kontraktilität eingeschränkten natürlichen 
Anpassungsbreite des Herzens an wechselnde Kreislaufbedingungen werden 
an Hand mehrerer Druckvolumdiagramme erörtert. Die Altersverände- 
rungen des Herzens wirken sich so aus, daß zu ihrem Ausgleich bzw. zur 
Kompensation der teilsweise verlorenen Anpassungsbreite ein Zwang zur 
Erhöhung des Vorhofvenendrucks (zwecks Erzielung eines hinreichenden 
Schlagvolumens) und der Herzfrequenz (zwecks Sicherstellung eines aus- 
reichenden Minutenvolumens) besteht. Es ergeben sich Beziehungen zu der 
Dynamik des leistungsschwachen und insuffizienten Herzens. Zu den Be- 
griffen des ‚‚Tonus‘‘ des Herzmuskels und der sog. ‚„Reservekraft‘“ wird kurz 
Stellung genommen. Gg. B. Gruber (Göttingen). 


Wezler, K., Altersanpassung im Kreislauf. II. Das Altern im Ge- 
fäßsystem. (Inst. f. animal. Physiologie, Frankfurt a. M.) (Z. f. Alters- 
forschg 4, 1, 1942.) 


Verf. gibt ein allgemeines Übersichtsreferat mit guter Literaturübersicht 
über die verschiedenen Komponenten und Messungen, die beim Altern der 
großen, mittleren und kleineren Arterien festgestellt wurden, die im einzelnen 
nicht hier auch nur annähernd angeführt werden können. Er weist darauf 
hin, daß es sich bei den Gefäßveränderungen im Alter vielfach um Aus- 
gleichserscheinungen handelt, nämlich bald um rein physikalische Aus- 
wirkungen mechanischer Gesetzmäßigkeiten, so z. B. bei der Querschnitts- 
erweiterung der Gefäße, die verbunden sind .mit der physiologisch durchaus 
sinnvollen Strömungsverlangsamung, bald um echte physiologische An- 
passungen der Organe an altersbedingte Änderungen der Arbeitsbedingungen, 
wie z. B. sie die physiologisch bedingte Arbeitshypertrophie des Herzmuskels 
ergibt. In anderen Fällen führen gleichlaufende Altersveränderungen, z. B. 
die Abnahme der Dehnbarkeit der Arterienwand und die Querschnitts- bzw. 
Volumvergrößerung der Arterien zu einem rein mechanischen Ergebnis, das 
physiologisch als sehr zweckmäßig für die Funktion des arteriellen Wind- 
kessels und für die Arbeitsweise des Herzens angesehen werden muß und daher 
als Anpassungsvorgang aufgefaßt werden mag, obwohl es im Wesen mit 
echter Anpassung vielleicht nichts zu tun hat. Auch im Gebiet der Kapillaren 
kann die Alterserweiterung als Ausgleichsvorgang für die Verlangsamung der 
Blutströmungsgeschwindigkeit angesehen werden, die die im Alter verminderte 
Durchlässigkeit der Kapillarwand teilweise ausgleicht. Dagegen kann über 
die Richtung und den Grad aller im Alter auftretenden veränderlichen 
Komponenten, die für den Venendruck verantwortlich sind, noch kein zu- 
verlässiges Urteil abgegeben werden. Im allgemeinen wird die Grenze der 
Altersanpassung des Herzens und der Gefäße im 6. Lebensjahrzehnt erreicht. 
Die dann auftretenden Gleichgewichtsstörungen verursachen die beobachtete 
Zunahme der Kreislauferkrankungen und Todesfälle. AH. Stefani (Göttingen). 
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Root, W. S., und Me Allister, F. F., Die Kreislaufreaktionen chronisch 


spinaler Hunde gegenüber einer Ätheranästhesie. [Englisch.] 

(Dep. Physiol. College Phys. a. Surg., Columbia Univ. New York City.) 

(Amer. J. Physiol. 134, 65, 1941.) 

Der Abfall des mittleren Blutdruckes nach Verabreichung von Äther bei 
Hunden mit entferntem Sympathikus legt die Annahme nahe, daß während 
einer Ätheranästhesie die Wirksamkeit des sympathischen Nervensystems 
von größter Bedeutung für die Aufrechterhaltung des normalen Blutdrucks 
ist. Demgemäß erschien es von Wichtigkeit, die Kreislaufreaktionen nach 
Äthereinatmung zu vergleichen mit der chronisch spinaler Hunde sowie 
mit der von Hunden mit entferntem Sympathikus. 

Es hat sich dabei herausgestellt, daß die Verabfolgung von Äther bei 
Hunden mit durchschnittenem Rückenmark unterhalb des zehnten thora- 
kalen Segments dieselben Veränderungen im Blutdruck und in der Herz- 
frequenz hervorruft wie dies bei normalen Tieren der Fall ist. Die Einatmung 
von Äther bei Hunden mit durchschnittenem Rückenmark über dem siebenten 
thorakalen Segment bewirkt einen unmittelbaren Abfall des Blutdruckes, 
der mit einer ausgeprägten Verlangsamung der Herztätigkeit einhergeht. 
Während einer Operationsnarkose schwankt der mittlere Blutdruck zwischen 
40 und 65 mm Hg. In diesem Stadium ist das Ausmaß der Herzbeschleunigung 
verknüpft mit dem Ausmaß der Begünstigung des Ausstroms durch das 
Eingreifen der restlichen herzbeschleunigenden Nerven, die mit den segmen- 
talen Zentren über der Durchschneidungsstelle in Verbindung stehen. 

Die Darreichung von Äther bei Hunden mit durchschnittenen Vagi und 
hoher Rückenmarksdurchschneidung (in den Zervikalsegmenten) bewirkt 
keine Änderung in dem Ausmaß der Herztätigkeit. Es kommt aber zu der- 
selben Beeinflussung des Blutdruckes, wie man ihn bei Hunden mit durch- 
schnittenem Rückenmark beobachtet, wobei allerdings die Durchschneidung 
in den höheren Anteilen des Rückenmarkes gesetzt ist, und wobei die Vagi 
intakt sein müssen. 

Die Verabfolgung von Äther bei Hunden mit beiderseits durchschnittenen 
Nn. splanchnici bewirkt im allgemeinen die gleichen Kreislaufveränderungen, 
wie sie auch bei normalen Hunden zu verzeichnen sind. Aus den Versuchs- 
ergebnissen kann man den Schluß ziehen, daß sich zur Aufrechterhaltung 
des normalen Blutdruckes während einer Ätheranästhesie die Kontrolle 
durch das sympathische Nervensystem über das sechste thorakale Segment 
hinaus erstrecken muß. v. Skramlik (Jena). 


Meek, W. }., Herzautomatie und Reaktion auf Körper, die den 
Blutdruck während einer Inhalationsnarkose steigern. [Englisch.] 
(Dep. Physiol. Univ. Wisconsin Med. School, Madison.) (Physiol. Rev. 21, 
324, 1941.) 

Verf. hat es sich zur Aufgabe gemacht, eine Übersicht über alle diejenigen 
Körper zu geben, durch die man eine Narkose auf dem Wege der Einatmung 
herbeiführen kann, und zwar in ihrer Wirkung auf die Kreislauftätigkeit. 
Es ist nicht weiter überraschend, daß zuerst vom Chloroform die Rede ist 
und von den gefahrbringenden Eigenschaften dieses Körpers. Hier muß in 
erster Linie darauf hingewiesen werden, daß durch Chloroform sehr leicht 
Überleitungsstörungen des Herzens herbeigeführt werden. Im Anschluß 
daran wird die Wirkung des Äthers behandelt. Dieser Körper kann sehr viel 
leichter verwendet werden, weil es erst bei einer Überdosierung zu schweren 
Störungen der Herztätigkeit kommt. Zuletzt wird die Beeinflussung der Herz- 
und Kreislauftätigkeit durch Zyklopropan besprochen. Bei Anwendung 
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dieses Mittels muß:in erster Linie der Blutdruck fortlaufend verfolgt werden. 
— Welches Interesse allen diesen Körpern entgegengebracht wird, geht aus 
der Tatsache hervor, daß die Zahl der Arbeiten auf diesem Gebiete eine 
außerordentlich große ist. Das Schrifttumsverzeichnis des Verf. umfaßt 
insgesamt 168 Nummern, vorzugsweise aus den letzten zehn Jahren. 

v. Skramlik (Jena). 


Bierhaus, H., Experimentelle Untersuchungen über die Ursachen 
des zentrogenen Hochdruckes bei intrakranieller Druck- 
erhöhung. (Chir. Klinik Univ. Breslau.) (Arch. klin. Chir. 203, H. 2, 257, 
1942.) 

Auf Grund einer Versuchsreihe an Hunden zur Klärung der Ursachen des 
zentrogenen Hochdruckes bei intrakranieller Druckerhöhung konnte fest- 
gestellt werden, daß es nicht nur zur Reizung der vegetativen Zentren kommt, 
sondern daß auch eine Ausschwemmung des Vasopressins in die Blutbahn 
stattfindet, die einen peripheren Widerstandshochdruck und einen Elastizitäts- 
hochdruck hervorruft. Nach Ausschaltung des Vagus kommt es zu einem 
kombinierten Schlag-Minutenvolumen-Elastizitäts- und peripheren Wider- 
standshochdruck. Velten (Heidelberg). 


Sturm, A., Bluthochdruck als Gehirnfunktion, (Med. Univ.klinik 

Jena.) (Dtsch. med. Wschr. 68, Nr 5, 1942.) 

Verf. wendet sich im wesentlichen gegen die Lehre Volhards vom weißen 
und roten Bluthochdruck und will sämtliche Formen des Hochdrucks als 
zentral bedingte Erkrankungen auffassen. 

Er faßt die familiär bedingten essentiellen und juvenil essentiellen Hyper- 
tonien als Zeichen einer anlagebedingten Organminderwertigkeit der dienze- 
phalischen vasomotorischen Zentrale auf, deren erhöhte Empfindlichkeit 
gegenüber exogener und endogener Reize hypothalamisch-hypophysäre 
Korrelationsstörungen bedingt. Für die Entwicklung der Erkrankung er- 
scheint dem Verf. wesentlich, inwieweit Infektionen oder pharmakologische 
Reize das Tempo in der anlagemäßig bedingten Erkrankung beschleunigen. 

Nach Ansicht des Verf. sind gefährlicher als diese konstitutionell bedingte 
Blutdruckkrankheit die Hypertonien, die sich aus primär oder sekundär 
entwickelten Gewebsschäden des Hypothalamus entwickeln (Hirnverletzung, 
Dauerreizung des sympathischen Areals durch zentripetalnervöse Einflüsse). 

Schmidtmann (Stuligart-Cannstalt). 


Bierhaus, H., und Linder, F., Kreislaufanalyse des experimentellen 
blassen Hochdrucks. Ein Beitrag zur Frage der operativen 
Behandlung der Hypertonie. (Chir. Klinik Breslau.) (Arch. f. 
Kreislaufforschg 10, 224, 1942.) 

Durch doppelseitige Drosselung der Nierenarterie wurde experimentell 
bei Hunden ein renaler Hochdruck erzeugt, der als reiner peripherer Wider- 
standshochdruck mit Anstieg des Strömungswiderstandes am Ende des 
arteriellen Systems bei absinkendem Minutenvolumen und unveränderter 
Herzarbeit erkannt wurde. Es handelt sich dabei um eine humoral bedingte 
periphere Vasokonstriktion, deren Ursache in der gestörten Durchblutung 
der Niere liegt. Bei Ligatur der Nierengefäße bleibt die Blutdruckerhöhung 
aus. Bei Beseitigung der Nierendurchblutungsstörung durch operative Ver- 
besserung des Kollateralkreislaufes (Annähen von Netz oder Milz an die 
Nierenkapsel) sinkt der experimentelle Hochdruck wieder ab. Dieser Erfolg 
ist an ein intaktes intrarenales Gefäßsystem gebunden. Da ein solches beim 
blassen Hochdruck des Menschen (maligne Nephrosklerose, chronische 


— 341 — 


Glomerulonephritis) nicht vorhanden ist, kann dabei durch eine Operation 
die Senkung des Hochdruckes nicht erwartet werden. Erfolg verspricht 
allerdings die einseitige Nierenexstirpation bei renalem Hochdruck durch 
einseitige Hydronephrose, Steinschrumpfniere oder Pyelonephritis. (Gibt 
es das? Verf.) Wepler (Göttingen; z. Zt. im Felde). 


Braun-Menendez, E., Fasciolo, J. C., Houssay, B. A., Leloir, L. F., und 
Munoz, j. M., Mechanismus der renalen Hypertension. [Fran- 
zösisch.] (Physiol. Inst. med. Fakultät Buenos Aires.) (Schweiz. med. 
Wschr. 1941, 280.) 

Verff. beschreiben einen unmittelbar vasokonstriktorisch wirkenden Stoff 
Hypertensin, welcher sich unter der Einwirkung von Renin aus dem im 
Serum vorhandenen Pseudoglobulin Hypertensinogen entwickeln soll. Hyper- 
tensin ist löslich in Wasser, Alkohol, Eisessig, unlöslich in Amyl- und Buthyl- 
alkohol, thermostabil bei Erhitzung auf 100°, säureresistent, sehr empfindlich 
gegenüber Alkalien. Blutdrucksteigerung im Anschluß an die Drosselung 
einer Nierenarterie ist bedingt durch vermehrte Reninausschüttung, was 
vermehrte Bildung von Hypertensin zur Folge hat. U ehlinger (St. Gallen). 


Weitz, Die Prognose der arteriellen Hypertonie. (II. med. Klinik 
u. Poliklinik d. Univ.krankenh. Eppendorf in Hamburg.) (Dtsch. med. 
Wschr. 68, Nr 5, 1942.) 

Verf. gibt einen klinischen Überblick über die verschiedenen Verlaufs- 
formen der Hypertonie und die einzelnen Symptome, die als günstig, resp. 
als ungünstig für die Prognose zu betrachten sind. 

Schmidtimann (Stuligart-Cannstatt). 


Bock, H. G., und Lebsanft, E., Vergleichende Untersuchungen über 
den Wert des Saftfastens, der „kochsalzfreien‘“ und der koch- 
salzhaltigen Kostformen bei der Behandlung des essentiellen 
„roten“ Hochdrucks. (Med. Klinik Tübingen.) (Arch. Kreislaufforschg 
10, 210, 1942.) 

Prüfung der diätetischen Erfolge bei der Behandlung des essentiellen 
Hochdrucks am Tübinger Krankengut in der Zeit von 1926 bis 1941. Die 
Volhardschen Behandlungsgrundsätze werden bedingungslos anerkannt. 
Kochsalzfreie Diät ist kochsalzhaltiger eindeutig überlegen. Als besonders 
wirksam erweist sich das Saftfasten bei der Einleitung der kochsalzfreien 
Dauerkost. Rohkost mit eingeschalteten Safttagen wird besonders empfohlen. 

= Wepler (Göttingen; z. Zt. im Felde). 

Parade, G. W., Zur Problematik der Herzfunktionsprüfung. (Med. 
Klinik Innsbruck. (Med. Welt 17, 157, 1943.) 

Kritische Wertung der üblichen Funktionsprüfungen des Ekg., der von 
Schelling angegebenen Methode der Messung des QRS-Komplexes nach 
Belastung, Blutdruck- und Pulsmessung nach körperlicher Anstrengung, der 
Messung der Vitalkapazität, der inspiratorischen und exspiratorischen Apnoë, 
der Venendruckmessung. Keine dieser Methoden gibt eine klare Auskunft 
über die Herzleistung. Erst die Ergebnisse verschiedener Untersuchungs- 
methoden ermöglichen ein Urteil. Das Wichtigste ist und bleibt die exakte 
klinische Allgemeinuntersuchung unter Berücksichtigung der anamnestischen 
Angaben. Rütger Hasche-Klünder (Göttingen). 


Segers, M., Die Mechanismen der Regelung der Amplitude der 
Herzzusammenziehung. [Französisch.] (Inst. Solvay de Physiol. 
Bruxelles.) (Arch. intern. Physiol. 52, 3, 1942.) 
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Die bisher festgestellten Tatsachen auf dem Gebiete der Physiologie des 
Muskels im allgemeinen und des Herzmuskels im besonderen haben keine 
Anhaltspunkte‘ gegeben über die Vorgänge, die sich beim Freimachen von 
Energie während der Zusammenziehung selbst bemerkbar machen. Verf. 
hat es sich deshalb zur Aufgabe gemacht, die elektrischen Schwankungen 
festzustellen, die bei der Herztätigkeit auftreten, mit dem besonderen Ziel, 
alle diejenigen Faktoren kennenzulernen, die die Amplitude der Systole der 
isolierten Froschherzkammer bestimmen. Zu diesem Zwecke wurde die Herz- 
kammer mit der üblichen Ringerlösung durchspült und die elektrischen 
Potentiale, sei es mit Hilfe eines Saitengalvanometers, sei es mit Hilfe eines 
Kathodenoszzillographen verzeichnet. 

Es hat sich dabei herausgestellt, daß eine asymmetrische elektrische Polari- 
sation des Herzens zwei Arten inotroper Wirkungen heraufbeschwört: Eine 
erste unmittelbare und eine zweite verzögerte, die der vorangegangenen dem 
Sinne und der Richtung nach entgegengesetzt ist. Die unmittelbare Wirkung 
des konstanten Stromes entspricht der Vergrößerung oder der Verminderung 
der Amplitude und der Dauer der Systole, je nachdem eine negative oder 
positive Polarisation in Frage kommt. Die Änderung der Energie im mechani- 
schen Sinne ist von keiner merklichen Änderung der Amplitude der mono- 
phasischen Aktionsstromwellen des Herzens begleitet. Die zweite inotrope 
Änderung entspricht einer Art von Akkommodation, die sich schrittweise in 
Abhängigkeit von höheren Polarisationsstufen entwickelt und die wenigstens 
in einem gewissen Umfang den ursprünglichen Effekt aufhebt. Diese Ak- 
kommodation hält auch noch nach der Unterbrechung des Stromes an und ist 
demgemäß für die inotropen elektrotonischen Nachwirkungen verantwortlich 
zu machen. Die verschiedenen Faktoren, sowohl die mechanischen wie die 
chemischen und 'nervösen, die die Stärke der Zusammenziehung des Herzens 
ändern, bestimmen auch Änderungen in der Zellpolarisation von gleichem 
Sinne und gleicher Größenordnung, die durch die elektrotonischen Ströme 
hervorgerufen werden, welche die Amplitude der Systolen modifizieren. 


Eine Dehnung der Herzwand, hervorgerufen durch eine Vermehrung des 
Druckes im Herzinnern, zieht eine Verkleinerung der Oberflächenpolarisation 
nach sich; diese muß zu der Vermehrung der mechanischen Energie in Be- 
ziehung gesetzt werden, welche sich unter den gegebenen Bedingungen be- 
merkbar macht. 

Die verspätete Negativität des Herzens geht mit einer übernormalen 
Kontraktionsphase einher, die für die Vermehrung der Amplitude der Systole 
verantwortlich zu machen ist, die ihrerseits mit einer Vermehrung der Herz- 
frequenz einhergeht. Die optimale Schlagfrequenz ist unter den gegebenen 
Bedingungen erreicht in dem Augenblicke, in welchem sich der Gipfel der 
übernormalen Kontraktionsphase bemerkbar macht. 


Die negativ-inotrope Wirkung von Stoffen, die den Vagus beeinflussen, 
muß mit einer oberflächlich ableitbaren Elektrizität im positiven Sinne in 
Zusammenhang gebracht werden, ferner mit einer Verminderung der Ampli- 
tude und der Dauer der monophasischen Aktionsströme. Die positiv inotrope 
Wirkung von Stoffen, die den Sympathikus beeinflussen, geht mit einer 
Änderung der oberflächlich ableitbaren Elektrizität im negativen Sinne 
einher, ebenso mit einer Vermehrung der Amplitude und der Dauer der 
monophasischen Aktionsströme. Wenn sich irgendwelche Veränderungen in 
der Amplitude der verspäteten Negativität durch diese Stoffe bemerkbar 
machen, so sind sie in Beziehung zu setzen zu der Modifikation der Dauer 
der Systole. 


= SE. ect 


Bei der Regelung der kontraktilen Energie des Herzens spielt die Depo- 
larisation des elektrischen Stromes eine sehr große Rolle. Man kann aus 
allen Beobachtungen den Schluß ziehen, daß die bei der Muskelzusammen- 
ziehung freigemachte Energie nicht allein von den Anfangsbedingungen ab- 
hängt, unter denen sich der Muskel befindet, sondern auch von den Ver- 
änderungen, die sich während der Entwicklung des kontraktilen Prozesses 
im Innern der Gewebe abspielen. 

Eine kurzdauernde asymmetrische elektrische Polarisation löst eine Herz- 
zusammenziehung aus, deren Amplitude von der Richtung, der Stärke und 
der Dauer des Stromes abhängt. In diesem Falle handelt es sich nicht um 
eine Ausnahme von dem ‚Alles-oder-nichts-Gesetz‘‘, denn dieses muß be- 
grenzt bleiben auf die Erscheinung der Ausbreitung der Zusammenziehung 
im Herzen. Die inotropen elektrotonischen Nachschwankungen machen sich 
nur dann bemerkbar, wenn im Verlaufe des Durchgangs des elektrischen 
Stromes eine Akkumulation auftritt. v. Skramlik (Jena). . 


Boyd, T. E., und Patras, M. C., Änderungen in der Füllung der Kammern 
und der aus den Kammern ausgeworfenen Blutmenge im Zu- 
sammenhang mit den Atmungsphasen. [Englisch.] (Dep. Physiol. 
a. Pharm. Loyola Univ. School Med. Chicago.) (Amer. J. Physiol. 134, 74, 
1941.) 
Es sind schon wiederholt Untersuchungen angestellt worden über den 

Einfluß der Atmungsvorgänge auf die Füllung und die Entleerung der Kam- 

mern. Trotzdem sind die Ergebnisse bisher noch als umstritten zu betrachten. 

In der vorliegenden Abhandlung wird nun der Versuch beschrieben, ein 

Registriersystem auf der einen Seite mit dem Herzen in Verbindung zu 

bringen, auf der anderen Seite mit dem Intrapleuralraum. Dabei liegen die 

Dinge so, daß ein Druck, der mit Hilfe des Kardiometers auf das Herz aus- 

geübt wird, entweder dem Atmosphärendruck entspricht oder aber mit dem 

intrapleuralen Druck pendelt. Es handelt sich um eine Art von Differential- 
manometer, bei dem die Ausschläge der Membran von beiden Seiten, also 
sowohl vom Perikardial- als auch Pleuraraum beeinflußt werden. Die Re- 
gistrierung der Ausschläge der Membran erfolgt durch optische Übertragung. 

Zu den Versuchen wurden Hunde herangezogen im Gewicht von 14 bis 22 kg. 

Es wurde nur soweit eine Eröffnung des Thorax vorgenommen als es zur An- 

bringung des Registrierapparates unbedingt erforderlich war. Der andere 

Teil der Registriervorrichtung war durch Schaffung eines Pneumothorax mit 

dem Intrapleuralraum in Verbindung gesetzt worden. Dabei war dafür 

Sorge getragen, daß nach Anbringen der Vorrichtung ein vollständiger Ver- 

schluß der Öffnung gewährleistet war; eine künstliche Beatmung der Tiere 

erübrigte sich also. | 

Es hat sich dabei herausgestellt, daß bei Anwendung von Atmosphären- 
druck sowohl das diastolische Volumen als auch das Ausmaß der Entleerung 
der Kammern des Herzens bei der Systole infolge der Einatmung merklich 
herabgesetzt werden. Es handelt sich bei dieser Erscheinung, wie die Verff. 
eigens bemerken, um anormale Effekte, die in erster Linie dadurch herbei- 
geführt werden, daß auf künstlichem Wege ein beträchtlicher Widerstand 
gegenüber der Füllung der Kammern hervorgerufen ist. Schwankt der Druck, 
unter dem das Herz steht, mit dem Druck im Intrapleuralraum, so kommt 
es bei jeglicher Einatmung zu einer Vermehrung der Einfüllung des Herzens 
und zu einer Vergrößerung des Schlagvolumens. Diese Wirkungen machen 
sich im besonderen Maße dann bemerkbar, wenn die Einatmung sehr tief 
ist und sehr langsam erfolgt. Demgegenüber sind diese Wirkungen verhältnis- 
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mäßig geringfügig im Zustande der normalen Atmung, und sie werden ver- 
schwindend klein, wenn die Atmung sehr rasch und oberflächlich erfolgt. 
Während der Ausatmung dagegen kommt es sowohl zu einer Herabsetzung 
der Einfüllung des Herzens als auch zu einer Minderung des ausgeworfenen 
Blutvolumens. Ganz besonders ausgeprägt sind diese Erscheinungen, wenn 
die Ausatmungsphase längere Zeit anhält. v. Skramlik (Jena). 


Kroetz, Ch., Experimentelle Untersuchungen über die Kranz- 
gefäßdurchblutung in der Herzschwäche und ihre Been, 
flussung durch die Herzglykoside. (Allg. Krankenh. Hamburg- 
Altona.) (Arch. Kreislaufforschg 10, 237, 1942.) 

Die Untersuchungen wurden im Hundeversuch vorgenommen. Die 
Herzinsuffizienz wurde über einen Kreislaufschock erzeugt, der nach einer 
mechanischen Verletzung des Herzens eintrat; sie ist Folge eines un- 
günstig hohen Sauerstoffhungers des Herzmuskels infolge Koronarinsuffizienz. 
Dieser wird durch Herzglykoside beseitigt, und zwar nicht durch Zunahme 
der Förderleistung des Herzens, sondern durch Herabsetzung des Sauerstoff- 
verbrauchs. Dies ist als eine neue Einsicht in die Grundeigenschaften der 
Herzglykoside zu bezeichnen. Wepler (Göttingen; z. Zt. im Felde). 


Woodbury, R. A., Untersuchungen am Schildkrötenherzen — das 
Ende der Systole, die Dauer der refraktären Phase, die 
Latenzzeit von Extrasystolen und der Einfluß der Herz- 
frequenz auf den Blutdruck in der Aorta. [Englisch.] (Dep. 
Physiol. a. Pharm. Univ. Georgia School of Med. Augusta.) (Amer. J. 
Physiol. 132, 725, 1941.) 

Bei Schildkröten, die im Sommer im Sonnenschein liegen, erhebt sich 
die Körpertemperatur auf 30—350 C. Unter diesen Bedingungen sind ihr 
Stoffwechsel und ihre Herztätigkeit auf etwa das fünfzehn- bis zwanzigfache 
derjenigen Werte erhöht, die bei einer Körpertemperatur von 0—3° C. gegeben 
sind. Im Zusammenhange mit dem erhöhten Stoffwechsel kommt es auch 
zu einem größeren "Transport von Sauerstoff zu den Geweben und zu einer 
besseren Ausnutzung des Sauerstoffes aus dem arteriellen Blute durch Er- 
höhung der Blutströmung. Es erhebt sich nun die Frage, wie wichtig dieser 
letzte Mechanismus ist und bis zu welchem Grade er erhöht werden kann 
durch eine erhöhte Herzfrequenz. Diese Frage hat sich Verf. zur Beantwortung 
vorgelegt, wobei der Blutdruck und die Herztätigkeit der Tiere ununter- 
brochen verfolgt wurde, möglichst unter Vermeidung irgendwelcher äußerer 
Eingriffe. 

Bei solchen Versuchen hat es sich herausgestellt, daß es sehr bald zu einem 
Auseinandergehen in der Koordination zwischen der ‚„Herzpumpe‘‘ und dem 
Gefäßsystem kommt. Beschleunigt man die Herztätigkeit auf künstlichem 
Wege, so kann die sogenannte optimale Herzfrequenz erhöht oder herab- 
gesetzt werden durch Erhöhung bzw. Herabsetzung der Körpertemperatur, 
solange die Herzfrequenz ansteigt. Unter der Bedingung, daß der venöse 
Rückstrom gewährleistet ist, und daß auch der Bedarf in der Stoffwechsel- 
größe gedeckt ist, beträgt die sogenannte optimale Herzfrequenz 70 Schläge 
je Minute. Durch Erhöhung der Herzfrequenz infolge Erwärmung der Körper- 
temperatur von 0—30° C kommt es zu einem mächtigen Anstieg des systoli- 
schen und diastolischen Blutdruckes. Dazu kommt es auch trotz Gefäß- 
erweiterung. Das weist daraufhin, daß sich gleichzeitig im Zusammenhang 
mit der Erhöhung der Körpertemperatur das Herzschlagvolumen fortlaufend 
vergrößert. 
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Unversehrte Schildkröten verfügen über einen sehr wirksamen Mechanismus, 
um die Blutströmung im Körperkreislauf zu erhöhen. Dies wird vollzogen 
durch eine Gefäßerweiterung, einen Anstieg im Herzschlagvolumen und eine 
Erhöhung des Blutdruckes. Die Steigerung der Herzfrequenz und die Er- 
höhung der Herzkraft sind zwei wichtige Faktoren, die sehr wesentlich dazu 
beitragen, daß das Minutenvolumen, das in den Körperkreislauf geworfen 
wird, zur Steigerung kommt. 

Unter diesen Bedingungen ergeben sich eigenartige Veränderungen im 
Elektrogramm des Herzens. Gewöhnlich kommt es zum Auftreten der T- 
Zacke, noch bevor das Ende der Systole im mechanischen Sinne erreicht ist. 
Alle vorhin genannten experimentellen Eingriffe ändern diese Beziehung. 
Die T-Zacke tritt früher auf als dies für gewöhnlich der Fall ist und sie weist 
auch eine Verlängerung auf. Unter experimentellen Bedingungen ist die 
Dauer der Systole an verschiedenen Stellen der Kammer verschieden. Diese 
Unterschiede werden um so größer, je öfter man die experimentellen Eingriffe 
wiederholt. In manchen Anteilen der Herzkammer ist das Kammergewebe 
gegenüber Reizen bis zum Ende der Systole, wie sie auf elektrischem Wege 
bestimmt wird, vollkommen refraktär. Setzte man die Reizung in frühsren 
Stadien der Diastole, so ergaben sich merkwürdige Änderungen. Sowohl das 
Myogramm als auch die Druckkurve wiesen einen Anstieg in der Latenzzeit 
der Extrasystolen auf. Alle Zacken des Elektrogramms waren verlängert. 
Die Latenzzeit der Ventrikel des Kammergewebes war dagegen unverändert. 
Die Dauer der Extrasystole fiel ununterbrochen ab. — Reizte man die Kammer 
während der frühen Anteile der T-Zacke, so kam es entweder zu einer ver- 
schwommenen Kammerzusammenziehung oder zu einer verzögerten. Manch- 
mal trat unter diesen Bedingungen ein Flimmern der Kammer auf. 

v. Skramlik (Jena). 


Eckstein, R. W., Roberts, J. T., Gregg, D. E., a. Wearn, J.T., Beobachtungen 

über die Rolle der Thebesischen Venen und der „Luminal- 
gefäßBe“im rechten Ventrikel. [Englisch.] (Dep. Med. Western Res. 
Univ. School of Med. Cleveland, Ohio.) (Amer. J. Physiol. 132, 648, 1941.) 

Seit Vieussens und Thebesius zuerst das Vorhandensein von kleinsten 
Gefäßen nachgewiesen hatten, die die Kranzgefäße des Herzens mit den 
Kammern in Verbindung setzen, haben sich zahlreiche Untersucher mit der 
Anatomie und Physiologie dieser Gebilde beschäftigt. In neuerer Zeit wurde 
dargetan, daß zwei Schichten dieser Gefäße existieren, auf der einen Seite 
die Thebesischen Venen, welche die Kranzvenen mit den Ventrikelhöhlen 
in Verbindung setzen, auf der anderen Seite die sogenannten Luminalgefäße, 
welche die Kranzarterien mit den Kammern verbinden. Bis jetzt ist die Frage 
aber noch nicht mit Sicherheit beantwortet worden, ob diese Gefäße Blut 
aus den Herzhöhlen dem Myokard zuführen oder aber nicht. Deswegen haben 
es sich die Verff. zur Aufgabe gemacht, diesen Gebilden in ihrer Anatomie 
und Physiologie näher nachzugehen, wobei die rechte Herzkammer geprüft 
wurde, und die Rolle der Thebesischen Venen und der Luminalgefäße er- 
mittelt werden sollte, indem man Tusche oder Berlinerblau in den isolierten 
rechten Ventrikel eines schlagenden Hundeherzens einführte. 

Bei genauen messenden Versuchen hat es sich gezeigt, daß das Myokard 
der rechten Herzkammer weder eine grobe noch eine feine mikroskopische 
Injektion aufwies, wenn der Druck in der rechten Herzkammer unterhalb 
des Druckes in der linken lag. Zu einer groben und mikroskopisch leicht 
nachweisbaren Einführung der Farbstoffteilchen in das Myokard kam es 
nur dann, wenn der systolische und diastolische Druck in der rechten Herz- 
kammer erheblich über den entsprechenden Druckwerten in der linken lag. — 
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Aus den ganzen Versuchsergebnissen kann man den Schluß ziehen, daß eine 
Ernährung des Myokards bei dem normal schlagenden Herzen durch diese 
Kanäle nicht zustande kommt. v. Skramlik (Jena). 


Davies, F., und Francis, E. T. B., Der Glykogengehalt des Frosch- 
herzens. [Englisch.] (Dep. Anat. a. Zoology Univ. Sheffield.) (J. of 
Physiol. 100, 329, 1941.) | 
Für das Säugetierherz wurde in neuerer Zeit unter der Bezeichnung ,,Ge- 

setz des Herzmuskels‘“ eine Beziehung zwischen der Form, dem Glykogen- 
gehalt und den physiologischen Eigenschaften der Herzmuskelfasern zu- 
sammengefaßt. Wie weit dieses Gesetz für das gesamte Herz gilt oder auch 
für jede Herzabteilung, ist vorerst noch nicht mit Sicherheit zu sagen. Verf. 
haben es sich nun zur Aufgabe gemacht, festzustellen, ob sich innerhalb der 
verschiedenen Abteilungen des Froschherzens Unterschiede im Glykogen- 
gehalt der Muskulatur ergeben, wobei die sog. Verbindungsfasern eine be- 
sondere Berücksichtigung erfahren sollten. Zur Färbung der Herzschnitte 
wurde die Karminmethode von Best benützt. 

Es hat sich dabei gezeigt, daß der Glykogengehalt der Herzmuskelfasern 
von Abteilung zu Abteilung zunimmt, vom Sinus angefangen bis zum Bulbus. 
Chemische Analysen entsprechen durchaus den Ergebnissen der histologischen 
Betrachtung und auch bestimmten graphischen Methoden, bei denen die 
Schnitte sehr stark vergrößert auf eine Fläche projiziert wurden. Hierbei 
wurde das Flächenmaß der Glykogenschollen zu dem der Muskelfasern in 
Beziehung gesetzt. Eine gewisse Ausnahme macht in diesen Fällen der Bulbus. 
Verff. erklären sie dadurch, daß im Bulbus sehr viel Bindegewebe gegeben 
ist. Der Glykogengehalt der Herzmuskelfasern ist in strenge Beziehung zu 
der Arbeitsleistung der betreffenden Fasern zu setzen, auf der anderen Seite 
ist er umgekehrt proportional dem Eigenrhythmus, den die betreffenden 
Abteilungen für sich aufzubringen vermögen. 

In den Verbindungsfasern wurde verhältnismäßig wenig Glykogen gefunden. 
Das bringt Verff. zu der Vorstellung, daß die Überleitungsfasern im Säugetier- 
und Vogelherzen keine Überbleibsel der stärker ausgedehnten Gewebe gleichen 
Charakters im Herzen niederer Wirbeltiere sind. v. Skramlik (Jena). 


Jonxis, H. J. P., Ein Fall von Cardiomegalia glycogenica. [Hol- 
ländisch.] (Südkrankenhaus Rotterdam.) (Nederl. Tijdschr. Geneesk. 
13. Febr. 43.) 

Fall von Glykogenspeicherkrankheit bei einem dreimonatigen Knaben 
(ein Bruder des Kindes war früher mit drei Monaten ebenfalls an dieser 
Krankheit gestorben). Das Herz wog 110 g, die Leber 280 g. Glykogengehalt 
des Herzens 7 %, Muskel 5,2 %, Leber 6 %, Niere 1 %. (Bei dem Bruder 
wog das Herz 178 g, mit 3,6 % Glykogen, die Leber 268 g mit 3,5%, Glykogen.) 
Untersuchung des Glykogenstoffwechsels des lebenden Muskels ergab keine 
Änderung des Glykogenabbaus gegenüber der Norm. W. Fischer (Rostock). 


Bowe, J. C., Beriberi-Herz bei Alkoholikern. [Englisch.] (Lancet 

242, 586, 1942.) 

Verf. teilt 2 Beobachtungen über Beriberierkrankung bei Europäern mit, 
die über 2 Jahre in den Tropen lebten und starke Biertrinker waren. Die 
Erkrankung wurde ausgelöst durch die Appetitlosigkeit und den Ersatz 
vitaminhaltiger Kohlehydrate durch Alkohol, in dem kein Vitamin B, vor- 
handen ist, der aber gleichzeitig einen erhöhten Vitamin B,-Aufwand er- 
fordert. Im ersten Falle handelte es sich um einen 33jährigen Deckoffizier, 
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der 2—4 Maß Bier täglich trank und neben kardiovaskulären auch periphere ` 
neuritische Symptome aufwies. Die Heilung erfolgte schlagartig durch 


, ` Vitamin B,-Behandlung. Im zweiten Falle handelte es sich ebenfalls um 


einen 33 Jahre alten Mann, der 2—4 Maß Bier täglich vertilgte und der 
unter Herz-Kreislauferscheinungen erkrankt war, die sich refraktär gegen 
Digitalis und Salyrganbehandlung erwiesen. Auch hier brachte erst die Be- 
handlung mit Vitamin B, den Erfolg. H. Stefani (Göttingen). 


Cohrs, P., und Streich, W., Verknöcherung der rechten Herzvor- 
kammer beim Pferde, die Folge einer tuberkulösen hyper- 
ergischen Myositis. (Dtsch. tierärztl. Wschr. 1943, 92.) 

Bei 5 Pferden, die an Tuberkulose erkrankt waren, wurde eine Verknöche- 
rung der rechten Herzvorkammer im Zusammenhang mit tuberkulösen 
Prozessen in der Vorkammerwand beobachtet. Außer den Verknöcherungen 
und den tuberkulösen Granulombildungen wurden Ödeme der Herzmusku- 
latur, fibrinoide Verquellung des Mesenchyms, unspezifische Granulom- 
bildungen in den sklerosierten Muskelbündeln und eine obliterierende End- 


. arteriitis festgestellt. Die Veränderungen werden als hyperergische Prozesse 


aufgefaßt, die durch die Tuberkelbakterien verursacht werden. Die Ver- 
knöcherung schließt sich als indirekt metaplastischer Vorgang der Ver- 
narbung an. Streich (Hannover). 


Pütz, Th., und Ulrich, 0., Studien über die Bedeutung der elektro- 
kardiographischen Verlaufsbeobachtung des Neugeborenen. 
(Frauen- u. med. Klinik Städt. Krankenanstalten Essen.) (Z. Kinderheilk. 
63, 136, 1942.) 

Es ist auffällig, daß die Herzstromkurven der Neugeborenen Formen auf- 
weisen können, die beim Erwachsenen als krankhaft zu gelten hätten. Verf. 
sind in elektrokardiographischen Verlaufsbeobachtungen der Frage nach- 
gegangen, ob derartige Abweichungen tatsächlich Ausdruck eines Herz- 
muskelschadens sind, oder ob das Herz des Neugeborenen im Elektrokardio- 
gramm grundsätzlich anders zu beurteilen ist als das des Erwachsenen. 
Die Ergebnisse der Untersuchungen sind folgende: In 24 % der untersuchten 
Neugeborenen ergab die elektrokardiographische Verlaufsbeobachtung in den 
ersten Tagen erhebliche Zeichen einer Herzmuskelschädigung, die mit einer 
klinisch beobachtbaren Beeinträchtigung der Entwicklung der Neugeborenen 
verbunden war. Deshalb wurde diesen elektrokardiographischen Verände- 
rungen Bedeutung beigemessen. Bei 37 % waren die Abweichungen in der 
Stromkurve leichterer Art und nahmen überwiegend schon nach wenigen 
Tagen Formen an, wie sie bei den restlichen normalen 39 %, von vornherein 
zu beobachten waren. Die Myokardschäden werden im wesentlichen toxischen 
Einflüssen zugeschrieben. Als besonders aufschlußreich in ätiologischer Be- 
ziehung erwiesen sich Untersuchungen an Zwillingen und solchen Kindern, 
die durch prophylaktischen Kaiserschnitt aus wehenlosem Uterus geboren 
worden waren. Willer (Würzburg). 


Rosenblueth, A., Wills, J. H., und Hoagland, H., Die langsamen Kompo- 
nenten im Elektrogramm des quergestreiften Muskels. [Eng- 
lisch.] (Dep. Physiol. Harvard Med. School.) (Amer. J. Physiol. 133, 724, 
1941.) 

Verff. haben es sich zur Aufgabe gemacht, die Elektrogramme tätiger 
Katzenmuskeln, die gleichzeitig vom Blut durchströmt waren, mit Hilfe 
einer Verstärkervorrichtung aufzunehmen. Es hat sich dabei herausgestellt, 
daß das Elektrogramm normaler Muskeln komplexer Natur ist. Es kommt 
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zuerst zu einer schnellen steilen Potentialschwankung, die von einer langsamen 
gefolgt ist. Reizt man die Muskeln. wiederholt, so kommt es zu einer Sum- 
mation mancher von den langsamen Komponenten. Veratrin steigert die 
negativen trägen Komponenten des Elektrogramms. Yohimbin steigert in 
gleicher Weise die negativen restlichen Potentiale, ohne indessen zu einer 
Änderung in der mechanischen Tätigkeitsweise des Muskels Anlaß zu geben. 
Bemerkenswert ist es, daß die elektrischen Antworten entnervter Muskeln 
auf Azetylcholin verschiedene langsame Komponenten einschließen. 

Aus den Versuchsergebnissen heßen sich Schlüsse ziehen, aus denen die 
Unterbringung der verschiedenen Potentialschwankungen des Muskels in 
einem System möglich erscheint. Es gibt sog. Erregungspotentiale = End- 
plattenpotentiale, welche dem Vorgang der Leitung voraneilen; Leitungs- 
potentiale, die sich in dem Gipfel und in den Nachentladungen kenntlich 
machen: Zusammenziehungspotentiale, die mit der Entwicklung der Span- 
nung im Muskel einhergehen und auch mit dem entsprechenden Erholungs- 
vorgang verbunden sind. Keins von diesen Potentialen war zeitlich mit der 
Zusammenziehung verknüpft. Kam es wirklich zu einer zeitlichen Ver- 
knüpfung, so erwies sich das betreffende Potential als positiver Natur. 

v. Skramlik (Jena). 


Wegria, R., Gordon, K.,M., und Wiggers, C. J., Vergleiche der verletz- 
lichen Perioden und der Flimmerschwellen bei normalen 
Schlägen und solchen, die selbständig in der Kammer 
entstehen. [Englisch.] (Dep. Physiol. Western Res. Univ. Med. School 
Cleveland, Ohio.) (Amer. J. Physiol. 133, 651, 1941.) 

Bei früheren Untersuchungen hat es sich gezeigt, daß man mit Hilfe eines 
einzelnen Induktionsschlages oder einer Kondensatorentladung bzw. eines 
kurzen rechteckigen Stromstoßes Kammerflimmern zu erzeugen vermag, 
wenn die genannten Reize entweder in den letzten 0,04 bis 0,06 Sek. der 
Systole oder in den ersten der 0,02 Sek. der Diastole gesetzt werden. Verff. 
sind diesen Erscheinungen von neuem nachgegangen, und zwar in Versuchen 
an Hunden. Es hat sich dabei gezeigt, daß auch bei frischem Herzen die 
sog. verletzliche Periode von vorzeitigen Schlägen bis nahe zum Ende des 
isometrischen Erschlaffungsprozesses ausgedehnt werden kann. In diesen 
Fällen erweist sich allerdings die sog. Flimmerschwelle gegenüber den ge- 
wöhnlich gegebenen Verhältnissen nicht wesentlich verändert. Es ergibt 
sich also, daß die ursprüngliche Annahme für das spontane Auftreten eines 
Flimmerns das Richtige trifft. Es wurde nämlich von ihnen vermutet, daß 
das Kammerflimmern bei Verschluß der Kranzgefäße des Herzens dadurch 
zustande kommt, daß gleichzeitig zwei Reize gesetzt werden, wobei der erste 
eine vorzeitige Zusammenziehung auslöst, während der zweite in die sog. 
verletzliche Periode des Herzens fällt und dadurch das Zustandekommen 
von Flimmern bewirkt. Es macht also den Eindruck, als ob die Empfind- 
lichkeit gegenüber dem Auftreten des Kammerflimmerns hauptsächlich 
durch irgendwelche charakteristischen Veränderungen im Herzmuskel be- 
dingt ist, die sich in den letzten Phasen des Erschlaffungsprozesses bemerkbar 
machen. Diese Annahme wird durch Beobachtungen unterstützt, daß nämlich 
die Periode der Verletzlichkeit bei Schlägen eine Ausdehnung erfährt, die 
durch Antriebe bewirkt werden, die von der Kammer selbst ihren Ausgang 
nehmen. v. Skramlik (Jena). 


Wiggers, C. J., Die Unwirksamkeit einer Vagusreizung auf das 
Kammerflimmern bei Hunden. [Englisch.] (Dep. Physiol. Western 
Res. Univ. Med. School Cleveland, Ohio.) (Amer. J. Physiol. 133, 634, 1941.) 
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In neuerer Zeit wurde die Ansicht entwickelt, daß man durch Reizung 
des Vagus die Erscheinungen des Kammerflimmerns entweder völlig zu 
beseitigen oder doch wenigstens günstig zu beeinflussen vermag. Verf. hat 
es sich zur Aufgabe gemacht, diesen Beobachtungen an narkotisierten Hunden 
von neuem nachzugeben, bei denen ein Kammerflimmern zuvor auf ver- 
schiedenartigem Wege herbeigeführt worden war, z. B. durch Gaben von 
Kalium bzw. Chinidin bzw. Digitalis bzw. Strophantin. In zahlreichen Ver- 
suchen an insgesamt 78 Hunden hat es sich nun gezeigt, daß man nach Auf- 
treten eines Kammerfiimmerns durch Reizung des Vagus niemals in der Lage 
ist, diese Erscheinung zu beseitigen. Daraus kann man den Schluß ziehen, 
daß es vollkommen verfehlt wäre, die Vagusreizung bei einem Kammer- 
flimmern etwa als eine Art von Heilmittel zu verwenden. | 

v. Skramlik (Jena). 


Laurentius, P., Das Belastungselektrokardiogramm. (Krankenh. 

Barmbeck, Hamburg.) (Arch. Kreislaufforschg 10, 346, 1942.) 

Von 5300 Belastungselektrokardiogrammen zeigten 23 % abweichende 
Veränderungen. Bei diesen Fällen stehen Spätschäden nach Infektions- 
krankheiten mit 33 % an erster Stelle. Es folgen Angina pectoris und Hyper- ` 
tonie mit 26 %. Klappenfehler spielen, da das Ekg. keinen Aufschluß über 
kreislaufdyramische Veränderungen gibt, mit 12 % nur eine untergeordnete 
Rolle. Weitere bemerkenswerte Ursachen sind Nikotinmißbrauch mit 7 % 
und Hyperthyreose mit 4 %. Das Belastungselektrokardiogramm dient als 
Funktionsprüfung dem frühzeitigen Erfassen von Kreislaufschäden besonders 
bei toxischen, entzündlichen und vaskulären Erkrankungen. Bei der Be- 
urteilung des Einzelfalles hat jedoch stets die klinische Untersuchung im 
Vordergrund zu stehen. Wepler (Göttingen; z. Zt. im Felde). 


Wendt, L. (Königsberg), Beiträge zur Analyse des Elektrokardio- 
gramms. II. Mitt.: Über die Lage der Muskelmassenachsen der 
Herzkammern. (Arch. Kreislaufforschg 10, 142, 1942.) 

Es wird nachgewiesen, daß die anatomischen Achsen des rechten und linken 
Ventrikels am normalen Herzen einen Winkel von 60° bilden. Dieser Winkel 
ist beim Neugeborenen, beim Pykniker und bei Kammerhypertrophie größer, 
beim leptosomen Tropfenherzen kleiner. Die Muskelbündel der linken Kammer 
sind einheitlich ausgerichtet, während die der rechten in verschiedener 
Richtung divergieren. Projektion der Kammerachsen auf das Einthovensche 
Dreieck zeigt, daß Ableitung I und II für den linken, Ableitung III für den 
rechten Ventrikel optimal sind. Bei Hund und Katze sind diese Verhältnisse 
umgekehrt. Wepler (Göttingen; z. Zt. im Felde). 


Schildknecht, O. (Münsterlingen, Schweiz), Die Veränderungen im Elek- 
trokardiogramm nach operativen Eingriffen. (Arch. Kreislauf- 
forschg 10, 1, 1942.) 

Verf. machte in 100 Fällen vor und nach operativen Eingriffen ein Ekg., 
um dessen Veränderungen durch Operation, Narkose, Lokalanästhesie bei 
Normalen oder vorher Herzkranken zu prüfen. Es wurde festgestellt, daß 
durch Äthernarkose eine Myokardschädigung und vermehrte Beanspruchung 
des rechten Herzens hervorgerufen wird. Dies wird als Folge unmittelbarer 
Ätherwirkung und nicht eines Sauerstoffmangels angesehen. Bei Lokal- 
anästhesie findet sich häufig — wahrscheinlich infolge Sympathikusreizung — 
stärkeres Hervortreten des linken Ventrikels. Bei früher vorhandener Myokard- 
schädigung waren postoperativ keine wesentlichen Veränderungen nachzu- 
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weisen. Die Bedeutung des vegetativen Nervensystems, vor allem des Sym- 
pathikus, für diese Veränderungen wird besonders hervorgehoben. 
Wepler (Göttingen; z. Zt. im Felde\. 

Mortensen, V. (Skive, Dänemark), Die elektrokardiographische Dia- 

gnose des Herzinfarkts. Mit besonderer Berücksichtigung des 

Wertes von Präkordialableitungen. (Arch. Kreislaufforschg 10, 

28, 1942.) 

Die Untersuchungen erstrecken sich auf 450 Patienten mit Herzleiden, 
darunter 43 Herzinfarkte (15 Vorderwand-, 23 Hinterwandinfarkte). Für 
die Diagnose des Hinterwandinfarktes ist die Extremitätenableitung von 
entscheidendem Wert. Präkordialableitungen können den Befund ergänzen, 
sind aber meist überflüssig. Dagegen ist der Vorderwandinfarkt, der bei 
Extremitätenableitung oft nicht diagnostiziert werden kann, die Domäne 
der Präkordialableitungen. Und zwar finden sich charakteristische Ver- 
änderungen des QRS-Komplexes, die durch Verkleinerung oder vollständiges 
Fehlen der R-Zacke bzw. einen initial-negativen Ausschlag im QRS-Komplex 
ausgezeichnet sind. Dies gilt für die vom Verf. angewandten beiden Ab- 
leitungen IV F und CF, (amerikanische Nomenklatur). Einzelheiten über 
Unterscheidung von Infarkten, die die Herzspitze nicht oder mitbefallen 
haben, sind in der Originalarbeit nachzulesen. Der Vergleich mit zahlreichen 
anderen Herzleiden ergibt, daß ein initial-negativer Ausschlag in den beiden 
Brustwandableitungen mit großer Wahrscheinlichkeit die Diagnose Vorder- 
wandinfarkt stellen läßt. Bei linksseitigem Schenkelblock und starker Links- 
deviation der elektrischen Achse (Hypertonie, Aortenvitium) kommt in der 
Ableitung CF, zwar eine Verkleinerung oder gar ein Fehlen der R-Zacke vor, 
doch ist diese in Ableitung IVF erhalten oder gar erhöht. Zahlreiche Ekg- 
Kurven erläutern den Text. Wepler (Göttingen; z. Zt. im Felde). 


Breu, W., Elektrokardiographische Beiträge und vergleichende 
Betrachtung akuter Vergiftungen, unter besonderer Berück- 
sichtigung der Kohlenmonoxydvergiftung. (Med. Klinik Wien.) 
(Arch. Kreislaufforschg 11, 107, 1942.) 

Bei 164 Co-Vergiftungen fanden sich als charakteristische Ekg.-Verände- 
rungen hochgradige Sinustachykardie und deutliche Senkung des Mittel- 
stückes in Abl. I und II. Bei hohem Anfangswert und rascher Ausscheidung 
des Co.-Hämoglobins entstehen geringere Ekg.-Veränderungen als bei 
niedrigen Werten und langsamer Ausscheidung, die durch langdauernde 
Gaseinwirkung zustande kommt. Die Herzschädigung erfolgt durch 2 Momente: 
l. durch Hypoxämie, die sofort eintritt, und 2. durch Giftwirkung auf die 
Zellen, die erst später zur Auswirkung kommt. Im Ekg. zeigt sich erstere 
früh in der Senkung des Mittelstückes, letztere später in Veränderungen 
der Endzacke. Wepler (Göttingen; z. Zt. im Felde). 


Franke, H., Elektrokardiographische Studien über das sterbende 
menschliche Herz bei verschiedenen Todesarten. Mit Bei- 
trägen zur Frage der elektrokardiographisch faßbaren Herz- 
muskelstarre und der Einwirkung intrakardialer Adrenalin- 
injektionen. (Med. Klinik Innsbruck.) (Arch. Kreislaufforschg 11, 
136, 1942.) 

Verf. suchte Antwort auf die Fragen: 1. welche Faktoren liegen dem ver- 
schiedenen Verhalten des sterbenden Herzens zugrunde ? 2. wie lange nach 
Eintritt des klinischen Todes kann man elektrische Herzströme aufzeichnen ! 
2. wie lange nach dem eingetretenen Tode lassen sich durch intrakardiale 
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Maßnahmen beim Menschen erneut elektrokardiographische Symptome 
hervorrufen ? SC 

Es läßt sich nachweisen, daß bei Herzgesunden mit Tod an Atemlähmung 
Herzaktionen mit mäßig verbreiterten QRS-Komplexen noch viele Minuten 
nach klinisch eingetretenem Tod vorhanden sind. Diese gehen schließlich 
in Kammerflimmern über. Beim primären Herzmuskeltod fällt das Ende 
der elektrischen Herzströme mit dem klinischen Tode so gut wie zusammen. 
Kammerflimmern fehlt bei diesen Fällen. 35—60 Minuten nach sicherem 
klinischen Tode ließen sich in 75 % der Fälle für eine Zeit von 20—40 Sekunden 
rhythmische monophasische Ströme nachweisen, die immer kleinere Aus- 
schläge zeigten und schließlich verschwanden. Vorher war der elektrische 
Lichtpunkt 30 Minuten und mehr absolut ruhig gewesen. Diese Ströme 
konnten in allen 3 Ableitungen geschrieben werden und entstammen daher 
sicher dem Herzen. Wahrscheinlich leiten sie die Totenstarre des Herzmuskels 
oder des spezifischen Systems ein. 

Durch intrakardiale Adrenalininjektion mehrere Minuten nach Eintritt des 
klinischen Todes ließen sich schwache rhythmische Ströme erzeugen, die 
etwa 1, Minute anhielten. Es handelt sich dabei um echte Adrenalinwirkung 
und nicht um eine Folge des mechanischen Einstichreizes. 

Wepler (Göttingen; z. Zt. im Felde). 
Schütz, E., und Rotschuh, K. E., Experimentelle Erzeugung von 

„monophasisch deformierten Kammerelektrokardiogrammen“ 

durch Gabelableitung vom Kaltblüterherzen. (Physiol. Inst. 

Münster i. W.) (Z. exper. Med. 110, 143, 1942.) 

In Versuchen an freigelegten Froschherzen mit Ableitung des Aktions- 
stromes von 6 Elektroden, die in verschiedener Weise geschaltet und ge- 
koppelt werden können, kann durch Beimischung monophasischer Aktions- 
ströme eine monophasische Deformierung im Sinne einer gehobenen oder 
gesenkten ST-Strecke entsprechend dem Extremitätenelektrokardiogramm 
erzeugt werden. Damit wird die Auffassung von Schütz über die Bedeutung 
der Beimischung monophasischer Ströme für die Theorie des Elektrokardio- 
gramms weiter gestützt. Meessen (Prag). 


Schütz, E., und Lehne, H., Ein Grundexperiment zur Deutung der 
monophasischen Aktionsstromableitung. (Physiol. Inst. Münster 
i. W.) (Z. exper. Med. 110, 137, 1942.) 

Bei direkter Ableitung vom Herzstreifenpräparat wird der abgeleitete 
monophasische Aktionsstrom durch Erwärmung der differenten unverletzten 
Ableitungsstelle stark verkürzt. Die Erwärmung der verletzten Stelle läßt 
die Kurve unverändert. Aus diesem Versuch wird der Schluß gezogen, daß 
der monophasische Aktionsstrom Ausdruck für die elektrische Tätigkeit im 
Bereich der unverletzten differenten Elektrode ist. Meessen (Prag). 


Beer, A. (Wien), Über Reizleitungsstörungen beim Scharlach. 

(Arch. Kinderheilkde 125, H. 4, 194, 1942.) 

Bei einer größeren Gruppe von Scharlacherkrankungen traten Reiz- 
leitungsstörungen zusammen mit Gelenkprozessen auf. Die für Scharlach 
charakteristischen Gewebsveränderungen im Bereich des Herzens, die vor- 
wiegend subendokardial und interstitiell anzutreffen sind, müssen offenbar 
allein noch nicht zur Entstehung der Reizleitungsstörung führen. Erst das 
Hinzutreten verschiedener weiterer Schädigungen verursacht an dem durch 
den Scharlachprozeß empfindlich gewordenen Herzen die Reizleitungs- 
hemmung. Den im Krankheitsverlauf auftretenden Gelenkreaktionen kommt 
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offensichtlich eine besondere Bedeutung für die Auslösung der Reizleitungs 
störung zu. Rütger Hasche-Klünder (Göttingen). 


Wallis, E. W., Cor triloculare biatriatum mit Atresie der Mitral- 
klappen. [Englisch.] (Lancet Nr 6170 v. 29. 11. 1941, S. 668.) 
Beobachtung an einem 11 Wochen alten Kind. Aus einem Truncus arteriosus 

communis mit 3 Taschenklappen entsprang ein Arterienstammrohr, das sich 
alsbald in Art. pulmonalis und in Aorta ascend. teilte. Einer einfachen Kammer 
entstieg dieser arterielle Truncus. Durch eine Trikuspidalklappe war das 
rechte Atrium dieser Kammer offen vorgeschaltet, während das linke Atrium 
nur in offener Verbindung zur rechten Vorkammer stand, und zwar erstens 
durch das Foramen ovale, zweitens durch eine sekundäre Lücke in gewöhn- 
licher Anordnung. Gg. B. Gruber (Göttingen). 


Mottura, G., Über die Pathogenese der Stenose des Conus arterio- 
sus des Herzens. (Path. Inst. Univ. Turin.) (Arch. Sci. med. 67, 493, 
1939.) 

Beschreibung zweier Beobachtungen von Stenose des Conus arteriosus. 
Im ersten Falle handelte es sich um eine etwa 50jährige Frau mit syphiliti- 
scher Aortitis und syphilitischer Arteriitis der Arteria pulmonalis mit größten- 
teils vernarbten syphilitischen Veränderungen im Bulbusseptum und da- 
durch bedingter Stenose des Conus arteriosus. Die Veränderungen waren 
wahrscheinlich durch ein Gumma veranlaßt, das das schon vollkommen 
entwickelte Herz befallen hatte. 

Die zweite Beobachtung betrifft einen 24 Jahre alten Mann mit einer der 
Crista supraventricularis des normalen Herzens entsprechenden Falte. Diese 
Veränderung entspricht wahrscheinlich dem, was im Schrifttum als ‚musku- 
läre Stenose des Conus arteriosus‘“ bezeichnet wird. Verf. erörtert ausführlich 
im Anschluß an diese Beobachtung die Theorie der Herzentwicklung und die 
Frage, ob die vorliegende Veränderung als Entwicklungsstörung oder als 
Ergebnis einer Endomyokarditis zu deuten ist. Kalbfleisch (Dresden). 


Robinson, D. W., Persistierendes gemeinsames Atrioventrikular- 
ostium bei einem Kind mit Mongolismus. [Englisch.] (Path. 
Inst. Univ. Kansas, Kansas City.) (Arch. of Path. 32, Nr 1, 1941). 
Sektionsbefund bei einem halbjährigen Knaben mit Mongolismus. Es fand 

sich ein 80 g schweres Herz mit Defekt des Vorhofseptums und des Kammer- 

septums, und Hypertrophie und Dilatation des Herzens. Etwa die Hälfte 
der Fälle von Vorhofseptumdefekt sind bei mongoloider Idiotie gefunden 
worden. W. Fischer ( Rostock), 


Matthias und Niemand, Herzdeformität infolge einer Verlagerung 
bei einem Hunde. (Berl. u. Münch. tierärztl. Wschr. 1942, 351.) 
Verf. beobachteten eine durch eine Infraktion des Brustbeines und damit 

verbundene kegelförmige Erhebung der drei letzten Sternebrae verursachte 

horizontale und kaudale Verlagerung des Herzens. Im Verlauf dieser Lage- 
verschiebung war es zu einer durch den Druck der Hervorwölbung des Brust- 
beines hervorgerufenen Eindellung im Bereich des linken Vorhofes gekommen, 
daran anschließend zu einer teilweisen Verlegung des Ostium interventriculare 
und starken Dilatation der linken Vorkammer. Die durch die Verlagerung 
des Herzens hervorgerufene Abknickung und damit verbundene teilweise 

Stenose der Aorta erklärt die starke kompensatorische Hypertrophie der 

linken Kammerwand. Die Infraktion des Brustbeines ist wahrscheinlich 
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auf eine vor 6 Wochen erfolgte Verletzung zurückzuführen. Klinisch wurden 
außer allgemeiner Schwäche vor allem Atemnot sowie bei der Durchleuchtung: 
Rückwärtsverlagerung des Herzens festgestellt. Streich (Hannover). - 


Falger, E. F. J. H., Truncus arteriosus communis persistens. [Hol- 
ländisch.] (St. Jan.-Krankenh., inn. Abt., Zaandam.) (Nederl. Tijdschr. 
Geneesk. 4. Juli 1942.) 

Bei einem 10jährigen Mädchen fand sich ein rechts wie links vergrößertes 
Herz, mit einem Truncus arteriosus communis. Die Pulmonalis ging von 
diesem Gefäß 1,2 cm oberhalb ab und hatte 3,5 cm Umfang. Ein Ductus 
Botalli war nicht vorhanden. Abgang der größeren Äste aus der Aorta an 
normaler Stelle. Die 3 Klappen des Truncus arteriosus waren etwas verdickt, 
in den Kranzarterien fand sich etwas Verkalkung. W.Fischer (Rostock). 


Simon, H., Ein seltener Fall von angeborener vollständiger 
Aortenatresie. (Diss. Würzburg, 1939.) 
Hochgradige Herzmißbildung hatte bei einem 6 Tage alten Mädchen unter 

straker Lungenstauung zu Tode geführt. Anatomisch fand sich: Atresie des 

Konus der Aorta und Abschluß gegen den linken Ventrikel durch zarte 

Membran 1 mm oberhalb der Ansatzstelle des Aortensegels, linker Ventrikel 

etwa kirschgroß und von 3 mm dicker, zuckergußartiger Endokardmasse 


 ausgekleidet. Übrige Aorta normal. Normaler rechter Ventrikel mit rezessus- 


artigem Fortsatz unter den linken Ventrikel. Außerordentlich weite Art. 
pulmonalis, weiter Ductus Botalli, schlitzförmiges, offenes Foramen ovale. 
Normaler Klappenapparat bis auf die nicht nachweisbaren Semilunarklappen 
der Aorta. | 

Für diese anormale Entwicklung des Herzens nimmt Verf. eine Kombi- 
nation von fötaler Entzündung und echter Hemmungsmißbildung an. Die 
Zeit ihrer Entstehung verlegt er in die frühe Fetalperiode, obwohl auf Grund 
der rezessusartigen Ausweitung des rechten Ventrikels der Beginn eher in 
der mittleren Fetalperiode zu erwarten ist. W. Hintzen. 


Gregg, D. E., und Eckstein, R. W., Messungen des Druckes im Myo- 
kard. [Englisch.] (Dep. Med., Western Res. Univ. School of Med. Cleve- 
land, Ohio.) (Amer. J. Physiol. 132, 781, 1941.) 

Verff. haben es sich zur Aufgabe gemacht, mit Hilfe eines eigenen Mano- 
meters die Druckschwankungen innerhalb des Myokards der Kammern von 
Hunden näher zu untersuchen. Es hat sich nämlich auf Grund von Unter- 
suchungen aus neuerer Zeit die Vorstellung herausgebildet, daß innerhalb 
der Wände der Kammern Drucke entstehen können, die den Aortendruck 
bei weitem übertreffen. Mit Hilfe des neuen Verfahrens hat es sich nun ge- 
zeigt, daß solche Überdrucke zweifellos zum großen Teil auf künstlichem 
Wege herbeigeführt werden. Sehr gewissenhaft durchgeführte Versuche 
haben nämlich gelehrt, daß der Druck innerhalb des Myokards den Druck 
innerhalb der linken Herzkammer bei der Systole nicht übersteigt. Verff. 
führen eine ganze Anzahl von Gründen an, durch die unter Berücksichtigung 
ihrer Versuchsergebnisse die von ihnen gemachte Feststellung eine Be- 
stätigung findet. v. Skramlik (Jena). 


Spühler, 0., Pneumonische Herzschädigung. (Med. Univ:klinik 
Zürich.) (Schweiz. med. Wschr. 1942, 1099.) 
An 6 Beispielen wird dargelegt, daß es im Verlaufe von Lungenentzündungen 
nicht selten zu, meist nur elektrokardiographisch nachweisbaren, Herzmuskel- 


schädigungen, vorwiegend vom Typus der Rechtskoronarschädigung kommt, 
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infolge Überlastung des kleinen Kreislaufes und Anoxämie. Die Herzmuskel- 
schädigungen sind in der Regel flüchtig, können aber auch in Dauerschäden 
übergehen. Es dürfte sich dabei weniger um toxische Schädigungen als um 
myokarditische Vorgänge handeln, wie die Entwicklung eines Schenkel- 
blockes vom Wilsontypus zeigt. Selten sind peri- und endokarditische Pro- 
zesse. Die Schwere des Herzschadens steht in keiner direkten Abhängigkeit 
von der Schwere der Lungenentzündung und ist auch unabhängig von der 
Wirkung der Sulfanilamide auf den pneumonischen Vorgang. 
Uehlinger (St. Gallen). 


Fiorio, G., und Marino, C., Die Veränderungen des Myokards und des 
Leitungssystems bei der chronischen experimentellen Thyreo- 
toxikose, mit Berücksichtigung der elektrokardiographischen 
und kymographischen Abänderungen. [Italienisch.] (Inst. path. 
Anat. u. Hist. Univ. Florenz.) (Arch. De Vecchi 4, 489, 1942.) 

Die Meinungsverschiedenheiten zwischen Klinikern und Pathologen über 
den Wert der morphologischen Veränderungen des Myokards bei der Basedow- 
schen Krankheit (histioide Infiltrate, hirsekorngroße Nekrosen, Volumen- 
vermehrung des Herzens) lassen die Frage über die Einflüsse der Thyreo- 
toxikose auf das Herz offen. Verff. haben 24 Kaninchen einer Behandlung 
von Unterhauteinspritzungen von Schilddrüsenhormonen unterzogen. Bei 
sieben unter diesen Tieren haben Verff. eine traumatische Aorteninsuffizienz 
hervorgerufen. 

Die Elektrokardiogramme haben jene Höhe des ‚‚T‘ und des „P“ hervor- 
gehoben, welche beim Menschen auf einen hohen sympathischen Ton mit 
kräftigem Muskel zurückgeführt wird (Basedowsche Tachykardie); mit der 
Verstärkung des Grades der Intoxikation hat sich die Veränderung zu dem 
ventrikulären Komplex ausgedehnt. ‚S-T‘ wird schräg; „P“ nähert sich 
dem vorhergehenden "7. 

Nach der radioskopischen undkymographischen Betrachtung der Kaninchen 
einiger Forschungen ist das bedeutsame zugespitzte Merkmal der Pulsschläge 
des Herzrandes und die Verlängerung der diastolischen Strecke in größerem 
Maße als die der systolischen mit mangelhaften Pulsschlägen hervorgegangen. 
Morphologisch haben Verff. eine exzentrische Entwicklung des Pulmonalis- 
kegels (welche auch beim Menschen bei der Basedowschen Krankheit zu be- 
merken ist) und die Verlängerung des Herzens beobachtet. Die Vermehrung 
des Herzgewichtes ist wahrscheinlich auf eine hydropische Schwellung der 
Fasern und auf die Gefäßausfüllung zurückzuführen; außerdem kommt auch 
ein Ödem der Gefäßwand und der Nerven in Frage. 

A. @iordano (Pavia; z. Zt. im Felde). 


Matzke, M., Ein Beitrag zum sog. „Eierherzen“ beim Huhn. (Berl. 

u. Münch. tierärztl. Wschr. 1942, 283.) 

Es werden 21 Fälle von „Eierherzen‘, einem hypertrophischen und im 
ganzen stark erweiterten Herzen von mehr oder weniger eiförmiger Gestalt, 
bei 19 Italienerhennen, einer Rodeländer- und einer Kreuzungshenne be- 
obachtet, die histologisch durch eine Hypertrophie des linken Ventrikels, 
zum Teil degenerative Verfettung des Myokards und zwischen den Muskel- 
fasern angeordnete entzündliche Infiltrate von Lymphozyten gekennzeichnet 
waren. Die Ätiologie dieser Veränderungen ist noch ungeklärt. 

Streich (Hannorer). 


Fischer, W., Über eine eigenartige Form von Myokarditis und die 


Frage der Wehrdienstbeschädigung. (Path. Inst. Rostock.) (Dtsch. 
Mil.arzt 1943, Nr 5, 275.) 


29jähriger, seit 11, Jahren bei einer Kraftfahrabteilung eingezogener Mann 
war vor seinem plötzlichen Tode nur 20 Tage vorher in 3tägiger Revier- 
behandlung wegen Furunkel am linken Unterschenkel und hatte im übrigen 
seit Jahren eine erlıebliche Akne. Bei der Sektion fanden sich ausgedehnte 
alte riesenzellhaltige Granulationen und frischere Knötchen im Myokard, 
gleichartige frisclie Knötchen in einem subkutanen Abszeß, unter der Furunkel- 
narbe des Unterschenkels, an beiden Orten keine Tuberkelbazillen. In der 
Leber typische miliare Tuberkel mit Bazillen, in einem Lymphknoten der 
Leberpforte eine verkäsende, ebenfalls durch Bazillennachweis erhärtete 
Tuberkulose. Der Befund in Herz und Haut wird als Tuberkulose abgelehnt 
und als rezidivierende Akne aufgefaßt, eine Wehrmachtdienstbeschädigung 
nicht angenommen. M. Nordmann (Hannover). 


Fiorio, G., und Stigliani, R, Neue Beobachtungen über Herztuber- 
kulose ‚myokarditischer“ Form und über das Leitungssystem 
beim Phthysikerherzen. (Inst. patlı. Anat. u. Hist. Univ. Florenz.) 
(Arch. De Vecchi 3, 613, 1941.) 


Verff. beschreiben 14 Fälle von Untersuchung des Herzens von Phthysikern 
durch zahlreiche Serienschnitte mit besonderer Aufmerksamkeit auf das 
Leitungssystem. In einem Fall war ein Bündel des linken Schenkels von 
einigen Histiozyten geradezu umwickelt. Verff. unterscheiden zwischen peri- 
kapillären atypischen Tuberkeln, granulomatösen Herden und chronischen 
dystrophisch-entzündlichen Reaktionen. Im allgemeinen nehmen sie eine 
relative Unversehrtheit des Leitungssystems an, welche auch durch die 
spärliche Vaskularisation bedingt sein solle. A. Giordano (z. Zt. im Felde). 


Lenke, S. Ed., und Loewe, L., Herzveränderungen bei Mäusen mit 
Befunden, die den Aschoffschen Knötchen ähneln. [Englisch.] 
(Labor. Mount Sinai Hosp. New York.) (Amer. J. Path. 17, Nr 6, 1941.) 


Bei Mäusen, die zu verschiedenen Versuchszwecken dienten, wurde, un- 
abhängig von der Art der Versuche, in fast 30 %, (und ebensooft bei an- 
scheinend gesunden Kontrolltieren) eine Pankarditis gefunden, mit peri- 
vaskulären Herzen von Nekrose. Im Reparationsstadium erfolgt eine mono- 
zytäre Reaktion und es bilden sich den Aschoffschen Knötchen ähnliche 
Gebilde — für die schauderhafterweise von einer Seite die Bezeichnung 
„Aschoffoid‘ vorgeschlagen wird. 8 Abbildungen der mikroskopischen Befunde. 

W. Fischer (Rostock). 


Fiorio, G., Myokardsklerose, Hypertrophie und Pseudohyper- 
trophie des Herzens bei einigen progressiven Dekompen- 
sierungen und im Verhältnis mit den subakuten und chroni- 
schen sogenannten , isolierten“ Myokarditiden. [Italienisch.] 
(Inst. path. Anat, u. Hist. Univ. Florenz.) (Arch. De Vecchi 4, 691, 1942.) 


13jähriger Knabe, welcher an einer Herzhypertrophie mit Erweiterung und 
‚„Vorhof-Flattern‘ litt und zum Tode kam. Histologisch zeigte sich eine 
falsche Hypertrophie der Herzmuskulatur mit merkwürdigen und aus- 
gedehnten Narbenbildungen. Verf. denkt an einen alten ignorierten Rheuma- 
tismus. Ein Bruder des Patienten starb in demselben Alter mit ähnlieher 
klinischer Symptomatologie. 

Der zweite Fall betrifft einen 57jährigen Mann, bei welchem die wahre 
Herzhypertrophie durch eine dystrophische Myokardsklerose bedingt war. 
Es bestanden auch die Zeichen einer früheren vergangenen Endokard- 
entzündung vielleicht rheumatischer Natur. A. Giordano (z. Zt. im Felde). 

23* 
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Schöndube, W., Myokardinfarkt bei einem 20jährigen Soldaten. 

(Marinelazarett.) (Dtsch. Mil.arzt 1942, 684.) 

20jähriger Matrose, starker Zigarettenraucher mit 60—70 Zigaretten 
täglich, bekommt im September 1940 Herzschmerzen, und erholt sich in 
3 Monaten. Im Frühjahr 1941 bei der militärischen Ausbildung. von neuem 
erkrankt, bietet sich elektrokardiographisch das Bild des Myokardinfarktes, 
dessen klinische Erscheinungen schnell abklingen. 

M. Nordmann (Hannover). 


Müller, A., Histologische und experimentelle Untersuchungen 
über traumatische Myokardveränderungen. (Path. Inst. Univ. 
Zürich.) (Beitr. path. Anat. 107, 300, 1942.) 

Ergebnisse aus Sektionen und Versuchen an Kaninchen. Traumatisch 
bedingte Myokardveränderungen treten nach jenen Traumen auf, die den 
Herzmuskel direkt verletzen, und zwar am lebenden Herzen und post- 
mortal (d. h. nach dem allgemeinen Tode) unter der Bedingung, daß 
postmortale Prozesse nicht schon zum Gewebstod geführt haben, also 
in der Zwischenzeit zwischen Allgemein- und Organtod. Die Ausdehnung 
der Veränderungen ist direkt proportional der angreifenden Kraft. Mor- 
phologie: Die Fasern, die die Veränderungen aufweisen, werden in ihrem 
Verlauf nicht unterbrochen. Es treten in ihnen Kontraktionsstellen auf, 
die durch Querwülste gekennzeichnet sind, wodurch die Fasern bauchig 
aufgetrieben werden. Die Wülste haben eine vorwiegend enge, zusammen- 
gerückte Querstreifung; wo diese weniger oder gar nicht erkennbar ist, tritt 
die Längsstreifung deutlicher hervor (besonders in dickeren Schnitten). 
Die den Wülsten anschließenden Partien sind schmäler, haben vorwiegend 
deutliche Längsstreifung und eine etwas breitere Querstreifung. Teilweise 
enthalten sie in querer oder schräger Richtung homogene, selten Querstreifung 
aufweisende, stark eosingefärbte Bändchen in unregelmäßigen Abständen, die 
aus zusammengezogenen anisotropen Linien bestehen scheinen. Dazwischen 
liegen oft Körner und Schollen, die wie Teilstücke der Bändchen aussehen. 
Die Körner zeigen gelegentlich (in den experimentell am Kaninchenherzen 
erzeugten Veränderungen deutlicher erkennbar) regelmäßige Anordnung in 
der Längsrichtung der Muskelfasern und dürfen mit dem körnigen Fibrillen- 
Zerfall bei Nervendegeneration verglichen werden. An anderen Stellen findet 
man Faserabschnitte, wo die Wülste nicht so stark kontrahiert sind, mit 
ebenfalls feiner Querstreifung, an die sich Abschnitte. mit breit klaffender 
Querstreifung ohne Längsstreifung anschließen (diskoide Zerklüftung). In 
diesen Abschnitten ist keine Körnelung wahrzunehmen. Besonders typisches 
Verhalten zeigen die Kerne, die in innigster Gemeinschaft mit dem Geschehen 
in den Fasern zu stehen scheinen. Sie zeigen in den Kontraktionswülsten kom- 
primierte kugelige und quadratische Formen mit dunkler Färbung, in den an- 
grenzenden Abschnitten sind sie meist langgestreckt, rechteckig und blasser 
gefärbt. Kerne, die mit einem Pol in einem Querwulst, mit dem anderen aber 
im ausgezogenen Abschnitt liegen, nehmen Keulenform an. Kerne, die genau 
zwischen zwei sich in kurzem Abstande folgenden Querwülsten liegen, können 
in Längs- und Querrichtung auseinandergezogen werden. In den Querwülsten 
können die Kerne an einem oder beiden Polen eine Delle zeigen und Sanduhr- 
und Glockenformen annehmen. Die traumatisch bedingten Myokard- 
veränderungen haben mit wachsartiger Degeneration, mit körnig-scholligem 
Zerfall und mit Myolyse außer einigen Berührungspunkten nichts Gemein- 
'sames. Zum Unterschied zu den Veränderungen, die unter analogen Be- 
dingungen an der Skelettmuskulatur gefunden werden, sind die Myokard- 
veränderungen durch den besonderen Bau des Herzmuskels (axiale Kerne, 
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Garkolemmlose Fasern) charakterisiert und zeigen sich im Verhalten der Kerne 
und im Fehlen der groben, meist voneinander getrennten homogenen Ballen 
und Verklumpungen der kontraktilen Substanz. Hückel (Berlin). 


Schrire, Th, Stichwunden des Herzens und des Perikards. [Eng- 
lisch.] (Lancet, 22. 11. 1941, S. 638.) 


Verf. berichtet von 4 Fällen penetrierender Wunden des Perikards, 2 davon. 
mit einer Perforation des rechten Ventrikels. Die Fälle zeigen eine verschiedene 
Symptomatologie. Bei der Aufnahme waren 3 Patienten im Schockzustand. 
Der eine hatte dabei einen erhöhten Puls. Bei den beiden Fällen mit der 
Perforation des rechten Ventrikels wurden nur bei einem äußerliche Blutungen 
festgestellt. Bei diesem wurde das Herz durch Pleurapunktion vom Druck 
befreit. In einem Fall trat eine kardiale Tamponade auf, die charakterisiert 
ist durch einen schnellen Puls mit erhöhtem Volumen bei fehlendem Spitzen- 
stoß, obwohl hier das Perikard mit dem Pleuraraum in Verbindung stand. 

Verf. beschreibt die Wundversorgung, während der die Patienten be- 
obachtet wurden. Das Perikard wurde weit in den Pleuraraum offen gelassen 
und dieser dann drainiert. Der eine Patient mit der perforierenden Verletzung 
des rechten Ventrikels starb. Die 3 anderen konnten geheilt werden. In der 
Literatur wurden von 10 berichteten Fällen einer thorako-abdomino-kardialen 
Wunde nur 2 geheilt. Als 3. Beispiel kommt nun die Genesung des 2. Pa- 
tienten mit der Perforation des rechten Ventrikels hinzu. 

M.-D. v. Ruperti (Göttingen). 


Beneke, R. (Marburg), Ein Fall spontaner Aortenklappenruptur mit 
Hämatom im Gebiet des Septum fibrosum ventr. als Be- 
gleiterscheinung einer vorzeitigen Geburt. (Z. Geburtsh. u. Gyn. 
124, H. 1, 1, 1942.) 

Der mitgeteilte Fall stellt insofern eine Seltenheit dar, als zwei seltene Vor- 
kommnisse sich vereinigt haben, nämlich eine Ruptur im Sinusgebiet der 
Aorta ascendens in unmittelbarer Beziehung zu einem Geburtsvorgang und 
die Ruptur zweier Aortenklappentaschen im Bereich ihres Ansatzbogens. 
Es handelt sich um ein 2ljähriges Mädchen, das 9 Tage vor dem Tode eine 
Frühgeburt, 5 Wochen vor dem errechneten Termin, durchgemacht hatte, 
mit hohem Fieber und schweren Herzsymptomen (Aortenstenose) im Kranken- 
haus aufgenommen wurde und bald darauf starb. 

Sektionsbericht: Normal gebaut, blaß, leicht zyanotisch. — Schädel, 
Gehirn o B., Herzbeutel o B. Rechtes Herz von normalen Dimensionen, 
normale kräftige Muskulatur. Im Herzohr keine Thromben. Unmittelbar 
oberhalb der Trikuspidalklappe (Ansatz der Cuspis post.) eine kegelförmige, 
ca. 0,8 cm hohe Vorwölbung von thrombusartigem Aussehen, ziemlich glatt, 
rot; dieselbe setzt sich bis zur Klappe fort und hebt letztere streckenweise 
in die Höhe, der betreffende Abschnitt des Klappensegels ist mit dem Zapfen 
verwachsen. Keine Klappenexkreszenzen. Im Ventrikel nichts Besonderes. — 
Linker Vorhof o. B. Linker Ventrikel dilatiert, ziemlich dickwandig, doch 
kaum als hypertrophisch aufzufassen. Unter den Aortenklappen ein dicker 
roter thrombusartiger Knoten, dessen fibrindedeckte Oberfläche in das 
Mitralsegel einerseits, das Endokard andererseits allmählich übergeht; nach 
oben wird derselbe von zwei Klappentaschen begrenzt, deren nach dem 
Ventrikellumen zu gelegene Wand er fast ganz bedeckt; doch sind die Klappen- 
ränder frei, glatt dünn. Die beiden Klappen (rechte und hintere) sind zum 
größten Teil in ihrer Ansatzstelle an der Aorta abgerissen. Durch die etwas 
verdiekten Rißränder gelangt die Sonde in einen blutgefüllten Sack, welcher 
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das Lumen des Tumors darstellt und etwa walnußgroß ist. Die hintere Wand 
desselben wird von einer dicken, weißgrauen, etwas glasigen Fibrinschicht 
gebildet; an dieser setzt die kegelförmige Neubildung vom rechten Vorhof 
unmittelbar breitbasig an; Herzwandgewebe zwischen beiden Teilen läßt sich 
makroskopisch nicht erkennen, doch reicht die Muskulatur bis unmittelbar 
an die glasige Membran heran. Eine sichere Rupturstelle läßt sich auch nicht 
erkennen. Die Wand des rechten Vorhofs wird durch den Sack emporgehoben. 
Die vordere Wand des Tumors scheint seitlich vom Endokard des linken 
Ventrikels überzogen zu werden, so daß offensichtlich der Sack sich sub- 
endokardial entwickelte. — Die Klappen der Aorta sind, abgesehen von den 
leichten Verdickungen am Rißrand, zart, glatt, frei von Exkreszenzen. Die 
Scheidewand zwischen den rupturierten Klappen ist nicht zerrissen, so daß 
jede Klappe ihre eigene Rupturstelle hat. Die Wandungsmassen des Sackes 
sind graurot, nicht eitrig, nicht erweicht. Aorta oberhalb der Klappen ganz 
normal. — Lungen beiderseits freibeweglich, fest, schwer, nicht groß, sehr 
dunkelrot, mäßig ödematös, namentlich die rechte; keine Embolien, keine 
Infarkte; normale Bronchi. Rechts eine verkäste Bronchiallymphdrüse. 
Halsorgane o. B. — Milz mittelgroß, blaßrosagrau, sehr weich, morsch, etwas 
trübe, schlaff, nicht quellend. — Nieren: etwas trübe Rinde, wenig über die 
Schnittfläche vorquellend, trocken, links ein kleiner anämischer keilförmiger 
Herd, rechts ein weißlicher Fleck (Nebennierenkeim ?). Geringe venöse 
Markhyperämie. — Blase o B. Vagina weit, sonst ganz normal. Uterus 
puerper. in mäßig guter Rückbildung, weich, schlaff, weißgrau; im Lumen 
normale Plazentarteile mit geringen fibrinös-nekrotischen Belägen, außerdem 
ziemlich viel blutiger, nichteitriger Brei. Ovarien normal. Corp. lut. ver. 
im linken Ovar. Leber sehr groß, blaßrotgrau, große Acini, mit fetthaltiger 
Peripherie. Magen-Darm normal. 

Das Bestehen einer Sepsis wird vom Verf. auf Grund des Obduktions- 
befundes abgelehnt. Offenbar handelte es sich um eine akute Überdehnung 
der Klappentaschen durch die gesteigerte Spannung des Regurgitations- 
Wirbelstromes auf Grund der Geburtsanstrengung. Dieses Ereignis ist wahr- 
scheinlich mindestens 9 Tage vor dem Tode eingetreten. — An Hand der 
bisher bekannten Fälle werden die Ursachen der Aortenruptur bei Schwangeren 
eingehend erörtert. Dabei wird besonders auf die Frage eingegangen, wie 
weit bei derartigen Fällen etwa eine primäre Wanddegeneration der Aorta 
in Betracht kommt. Wie die Nachuntersuchungen Wiegands ergeben haben, 
fanden sich in dem von Göbel veröffentlichten Fall multiple Herderkrankungen 
in der Aortenwand, die ursächlich in Betracht gezogen werden müssen. 
Meistens ist die Annahme einer jähen Drucksteigerung berechtigt, wobei 
allerdings bestehende Degenerationen das Auftreten einer Ruptur begünstigen 
können. Im beschriebenen Falle allerdings kommt wohl nur eine Druck- 
Steigerung in Betracht, da es an der Klappenansatzstelle keine „Media“ gibt. 
Es ist anzunehmen, daß eine akute Drucksteigerung durch Spasmen der 
Mediamuskeln im Gebiet der A.asc. und desc. und auch des Arkus der Karo- 
tiden reflektorisch ausgelöst werden kann, ähnlich wie bei den vom Verf. 
beschriebenen Lienalisrupturen. Ätiologisch kommen auch mechanische 
Momente (Arbeiten in gebückter Stellung u. ä.) in Betracht. Die Erörterung 
einer vielleicht primär vorhandenen Wanddegeneration führt zur Stellung- 
nahme gegenüber der sogenannten Mukoidproduktion, die als normale funk- 
tionelle Stromaproduktion gedeutet wird, und der Erdheimschen ‚‚Medinecrosis 
cystica“. Zur Aufklärung der Probleme sind genaue vergleichende Unter- 
suchungen „gesunder“ Aorten von schwangeren oder schwanger gewesenen 
Frauen unter besonderer Berücksichtigung derjeweiligenAnamneseerforderlich, 
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da die bisher vorliegenden Kenntnisse über die physiologischen Schwanger- 
schaftsveränderungen der Aorta nicht ausreichen... Massenbach (Göttingen). 


Säuberlich, G., Zur Kenntnis der Herzbasisgeschwülste und ihrer 

Folgen. (Tierärztl. Rdsch. 1942, 151.) 

Verf. konnte bei einem Foxterrier, bei dem infolge Herzschwäche hoch- 
gradige Ödeme an Kopf und Brust sowie Brustwassersucht aufgetreten waren, 
bei der Sektion eine hühnereigroße Geschwulst von mäßig derber Konsistenz 
und graurötlicher, läppchenartig gestalteter Schnittfläche zwischen Aorta 
und der rechten Vorkammer über dem Ursprung der A. pulmonalis feststellen, 
in deren Entwicklungsverlauf es zu einem Durchbruch in die rechte Herz- 
vorkammer gekommen war, so daß diese bis auf einen spaltförmigen Hohl- 
raum ausgefüllt war. Histologisch wurde ein Karzinom festgestellt, das in 
seinem Aufbau eine alveoläre Struktur, beginnende Follikelbildung und 
Reichtum an feinen Kapillaren zwischen den Alveolen erkennen ließ und 
somit von einer der beim Hund häufig vorkommenden akzessorischen Schild- 
drüsen seinen Ausgang genommen haben dürfte. Streich (Hannover). 


Cockayne, C. A., und Wilton, T. N., Akute bakterielle Endokarditis. 

[Englisch.] (Lancet v. 13. 12. 41.) 

Mitteilung zweier Vorkommnisse, von denen das erste Vorkommnis einer 
60jährigen Frau mit Endocarditis tendinosa ventriculi dextri zu zahlreichen 
Lungeninfarkten geführt hatte. Über die Verhältnisse im linken Ventrikel 
ist nichts gesagt. Multiple Infarkte in der Haut (Gangrän der Nasenspitze), 
in Nieren und Milz weisen auf Emboliequellen der linken Herzhälfte hin. 
Die Frau war stets afebril geblieben. In den thrombotischen und ulzerösen 
Massen des rechten Kammerbereiches fanden sich Kokken. Bemerkenswerter 
ist die zweite Beobachtung, die eine Frau von 21 Jahren mit angeborenem 
Herzfehler (Septumlücke zwischen den Kammern und ungleiche Taschen- 
klappen der Pulmonalis) betraf. Es war zur Endokarditis der atypischen 
Pulmonalklappen mit Nachweismöglichkeit von Staphylokokken im endo- 
karditischen Schorf an der Pulmonalklappe gekommen. 

Gg. B. Gruber (Göttingen). 
Fossel, M., Chronische parietale Endokarditis. (Path. Inst. Univ. 

Wien.) (Beitr. path. Anat. 107, 241, 1942.) 

Beschreibung zweier Beobachtungen von isolierter chronischer parietaler 
Endokarditis (5ljährige und 46jährige Frau), die als ein mehrere Milli- 
meter dicker schwieliger, zuckergußähnlicher Überzug am Endokard 
beider Ventrikel (beim 1. Fall) und des linken Ventrikels (beim 2. Fall) in 
Erscheinung trat. Als auslösende Ursache wird eine toxisch bedingte seröse 
Entzündung des Myokards mit Übergreifen auf das benachbarte parietale 
Endokard angenommen, die ihrerseits im 1. Fall durch eine chronisch-rezi- 
divierende Pneumonie, im 2. Fall durch eine Pneumonie mit nachfolgendem 
Empyem neben Diphtherie, Scharlach und mehrfachen Anginen hervor- 
gerufen wurde. Die Aufquellung des Endokards allein kann ohne wesentliche 
Beteiligung von Granulationsgewebe zu einer Bindegewebsverdickung 
führen. Auf dem so geschädigten Endokard ist es mehrfach zur Ausbildung 
von flachen bis wärzchenförmigen Fibrinauflagerungen gekommen, also zu 
einer rekrudeszierenden parietalen verrukösen Endokarditis, ausgelöst wohl 
durch toxische Schübe neuer Entzündungsherde im übrigen Körper, die unter 
Freilassung der Klappen zur Lokalisation an atypischer Stelle am Locus mi- 
noris resistentiae geführt haben. Dadurch erklärt sich das Überwiegen der Ver- 
änderungen am Endokard gegenüber jenen am Myokard. Hückel (Berlin). 
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- Nilant, M. B. E., Endocarditis lenta mit besonderer Lokalisation. 
[Holländisch.] (Vortrag auf der holl. Pathologentagung Dez. 41.) (Nederl. 
Tijdschr. Geneesk. 5. 4. 42.) 

Bei einem 18jährigen Mädchen operative Ligatur eines offenen Ductus 
Botalli. Mit 20 Jahren Tod an Endocarditis lenta (viridans). Es fand sich, 
von Endokarditis abgesehen, Perikarditis, Hypoplasie der absteigenden 
Aorta, ausgedehnte Ulzera in Aorta ascendens und Arcus mit Übergreifen 
auf Anonyma, Carotis communis und Subclavia links. Oberhalb des Abgangs 
der Anonyma Thrombus mit Viridanskokken. Die Ulzeration begann in 
narbig verändertem Gebiet oberhalb der Kranzarterienabgänge. 

W. Fischer (Rostock). 


Ringertz, N., Über sog. Endokardmyxome. (Path. Inst. Karol. Inst. 

Stockholm.) (Acta path. scand. [Kopenh.] 19, Nr 2, 1942.) 

Eigene Beobachtung bei einer 40jährigen Frau. Es handelte sich um ge- 
stieltes papilläres geschwulstartiges Gebilde, das aus dem Septum am For. 
ovale im linken Vorhof herausragte. Von diesem Gebilde aus waren zu ver- 
schiedenen Zeiten Embolien im Gehirn und in Bauchorganen entstanden. 
Nach Ansicht des Verf. handelt es sich zunächst um eine Wucherung wenig 
differenzierter Zellen aus dem Endokard, diesynzytial wachsen. Diese wie Fibro- 
blasten in der Gewebskultur wachsenden Zellen bilden ein Gerüst für Throm- 
busmassen, die als immer größer werdende Blutmassen eingeschlossen werden. 
Das Wachstum hört auf, wenn dem Transplantat nicht mehr freiströmendes 
Blut zur Verfügung steht. Verf. hält alle beschriebenen sog. Endokard- 
myxome weder für echte Tumoren noch für organisierte Thromben, vielmehr 
für eine eigenartige Wucherung mesenchymaler Zellen, die einer Gewebs- 
kultur vergleichbar, im Milieu strömenden Blutes vor sich geht. Einige 
Abbildungen, und Berücksichtigung der gesamten einschlägigen Literatur 
über diesen Gegenstand. W. Fischer (Rostock). 


Mooser, P. (Hasle-Rüesgau), Zur Lehre der Sarkomatose des Peri- 

kards. (Med. Diss. Bern, 1937.) 

Bei einem 2ljährigen Mann wurde autopisch eine diffuse Sarkomatose 
` des Perikards gefunden und der pathologisch-anatomische Befund ausführ- 
lich beschrieben. Ausgangspunkt der Geschwulst ist wahrscheinlich die 
Gegend des rechten Herzohres gewesen. Die Histogenese des Tumors ließ 
sich nicht mit Sicherheit klarstellen. Als Ausgangsmaterial kommt in Frage: 
das subepikardiale Bindegewebe, die Deckzellen des Perikards und eventuell 
embryonale Muskelzellen des Myokards. Am wahrscheinlichsten ist die 
Ableitung des Tumors aus dem subepikardialen Bindegewebe, resp. aus 
einem undifferenzierten mesenchymalen Keim. Mitteilung der 13 übrigen 
in der Literatur beschriebenen Fälle von Perikardsarkom. 

Gg. B. Gruber (Göttingen). 


Lullies, H., und Meiners, S., Die Wirkung von Acetylcholin und 
Methylacetylcholin auf die Blutgefäße des Frosches bei 
Durchströmung mit kontinuierlich ansteigenden Konzen- 
trationen. (Physiol. Inst. Univ. Köln u. Straßburg.) (Arch. f. Physiol. 
246, H. 4, 525, 1943.) 

Das Läwen-Trendelenburgsche Gefäßpräparat des Frosches wurde in der 
Weise durchströmt, daß die Größe der Durchströmung und die Konzen- 
tration der Lösung jederzeit anzugeben war. Untersucht wurde so die Wirkung 
von Azetylcholin und von Methylazetylcholin auf die Weite der Blutgefäße. Die 
gefäßverengernde Wirkung war bei Durchströmung mit ansteigenden Kon- 
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zentrationen anders als wenn die gleichen Konzentrationen plötzlich zu- 
geführt wurden. Ersterenfalls ist der Effekt viel geringer und zeigt eine 
Analogie zu der Wirkung eines ‚einschleichenden‘‘ Stromes bei elektrischen 
Reizungen. Wie sich das Azetylcholin im Präparat verhält, läßt sich auf 
Grund zweier Tatsachen ableiten. Einmal nämlich wird durchströmtes 
Azetylcholin im’ Gewebe abgebaut. Ferner aber wird Azetylcholin auch vom 
Gewebe neugebildet, wie Durchströmungen mit reiner Ringerlösung ergeben 
haben. Diese beiden Vorgänge beeinflussen sich gegenseitig und bewirken, 
can die Durchströmungsflüssigkeit einen gewissen Mittelwert beibehält. 
Noll (Jena). 


Brecht, K., und Meiners, S., Über spontane Schwankungen der Gefäß- 
weite beim Frosch und ihre Beeinflussung durch Cholinderi- 
vate und durch Vitamin B,. (Physiol. Inst. Univ. Köln.) (Arch. f. 
Physiol. 245, H. 2, 224, 1941.) 

Ebenso wie an Arterien und Venen sind auch an Kapillaren spontane 
rhythmische Kontraktionen unter gewissen Bedingungen bekannt, über deren 
Bedeutung für die Blutströmung die Ansichten auseinandergehen. Bei den 
spontanen rhythmischen Schwankungen der Gefäßweite spielen Cholin- 
derivate eine Rolle. Versuche mit Azetylcholin und Mecholyl an Fröschen 
Laewen-Trendelenburgsches Gefäßpräparat) ergaben, daß diese beiden die 
Rhythmen begünstigen. Letztere treten nur dann auf, wenn die Gefäße 
nicht nennenswert verengt sind, sie kommen nur bei einer bestimmten 
günstigen Tonuslage zustande. Vitamin B, (Aneurin) kann die Rhythmen 


unterdrücken, da es den Tonus steigert. Noll (Jena). 


Gropp, W., Die Wirkung von Adeninsulfat, Muskeladenylsäure 
und Adenosintriphosphorsäure im Froschdurchströmungs- 
präparat und auf den Blutdruck des Kaninchens. (Pharmak. 
Inst. Univ. Göttingen.) (Arch. exper. Path. 199, 216, 1942.) 

Es wird gezeigt, daß die blutdrucksenkende Wirkung der im Titel genannten 
Substanzen in dieser Reihenfolge zunimmt. Sie ist offenbar um so größer, je 
höher der Grad der Phosphorylierung der Substanz. Da Hirn und Rücken- 
mark ausgeschaltet waren, kommt nur ein peripherer Angriffspunkt in 
Betracht. Lippross (z. Zt. Luftwaffe). 


Hertzman, A. B., Die relativen Reaktionen der dorsalen, meta- 
karpalen, digitalen und terminalen Hautarterien der Hand 
bei Reflexen, die mit einer Gefäßverengerung einhergehen. 
[Englisch.] (Dep. Physiol. St. Louis Univ. School of Med. St. Louis, Mo.) 
(Amer. J. Physiol. 134, 59, 1941.) Ä 
Die Erklärung der Kältewirkungen auf den Kreislauf in den Fingern er- 

fordert die Ausdehnung unserer Beobachtungen auf die Reaktionen der 

Arterien, welche sich in den Endteilen der Gliedmaßen befinden. Verf. hat 

sich nun die Frage vorgelegt, ob die einzelnen Anteile dieser Arterien in un- 

gleichem Maße bei reflektorischen Vorgängen ins Spiel treten oder aber nicht. 

Mit Hilfe eines photoelektrischem Plethysmographen wurden an den ver- 

schiedenen Abschnitten der Gefäße in der Peripherie der Hand, den dorsalen, 

metakarpalen und den Fingerarterien Untersuchungen über das Ausmaß 
der Durchblutung gemacht. Es hat sich dabei unzweideutig herausgestellt, 
daß diese Arterien für gewöhnlich nicht an der Erzeugung der sogenannten 
spontanen Wellen beteiligt sind. Dies ist nicht der Fall bei allen gefäßver- 
engernden Reflexen, die auf die verschiedenste Weise hervorgerufen werden, 
zum Beispiel durch Lärm, durch Eintauchen der entgegengesetzten Hand 
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in Eiswasser oder durch Kälteeinwirkung auf die Finger der gleichen Hand. 
Man kann die Ergebnisse in einfacher Weise so zusammenfassen, daß sich 
die Gefäßreflexe als außerordentlich selektiv erweisen, in Anbetracht der 
zahlreichen möglichen Gefäßreaktionen. v. Skramlik (Jena). 


Abramson, D. I., und Fierst Sidney, M., Periphere Gefäßreaktionen beim 
Menschen während der Verdauung. [Englisch.] (May-Inst. Med. 
Res., Jewish Hosp. Cincinnati, Ohio.) (Amer. J. Physiol. 133, 686, 1941.) 
Verff. haben es sich zur Aufgabe gemacht, die peripheren Gefäßreaktionen 

während der Verdauung beim Menschen einer näheren Prüfung zu unter- 

werfen. Dabei wurde an Versuchspersonen (insgesamt 17) zuvor eine Nahrung 
gereicht, die entweder an Kohlehydraten oder an Eiweiß sehr reich war. 

Die Gefäßreaktionen wurden mit Hilfe einer plethysmographischen Methode 

untersucht, wobei für eine Unterbrechung des venösen Rückstroms Sorge 

getragen war. 

Es hat sich dabei herausgestellt, daß es im Gefolge einer kohlehydrate- 
reichen Nahrung zu keinen wesentlichen Änderungen in dem Ausmaß des 
peripheren Blutstroms in der Hand, im Vorderarm und im Bein kommt. 
Zu gleicher Zeit macht sich allerdings eine ausgeprägte Steigerung in dem 
Ausmaß des Sauerstoffverbrauches, in der Pulsfrequenz und im Pulsdruck 
bemerkbar. Nach Darreichung einer eiweißreichen Mahlzeit traten in den 
ersten 1—11, Stunden keine wesentlichen Veränderungen in der peripheren 
Blutströmung ein. Dann aber kam es zu einer wesentlichen Steigerung des 
Blutstromes zuerst in der Hand, später auch im Vorderarm und im Bein; 
bis zum Ende der Versuchsperiode änderte sich an diesem Geschehen dann 
nichts mehr. Die Änderungen im Sauerstoffverbrauch, in der Pulsfrequenz 
und im Pulsdruck waren nach einer eiweißreichen Nahrung die gleichen wie 
bei einer kohlehydratreichen mit der einzigen Ausnahme, daß sie sehr viel 
stärker ausgeprägt waren. v. Skrumlik (Jena). 


Monnier, M., und Streiff, E. B., Die gleichzeitigen Druckänderungen 
in den Arterien des Kopfes und des Körpers. (A. centralis re- 
tinae — A. femoralis.) (Physiol. Inst. u. Augenklinik Univ. Genf.) 
(Arch. f. Physiol. 246, H. 1, 145, 1942.) 

Zur Entscheidung der Frage, ob der Blutkreislauf in den Kopf- und Hirn- 
arterien unabhängig vom allgemeinen Blutdruck reguliert wird, dienten 
Versuche an Katzen und Kaninchen, in denen der Blutdruck in den Netz- 
hautarterien sphygmomanometrisch und in der Art. femoralis bzw. carotis 
mit dem Kymographion verzeichnet wurde. Es wurden Druckänderungen 
hervorgerufen durch Änderung der Körperlage, Kompression einer Karotis 
oder beider, Druckänderung im Sinus caroticus, Vagus- und Depressor- 
reizung, kalorische Reizung des Vestibularapparates, Druck aufs Auge, 
Reizung des Nerv. saphenus, sowie Reizung und Durchschneidung des Hals- 
sympathikus. Hierbei änderte sich der Druck in der Netzhautarterie gleich- 
zeitig und gleichsinnig mit dem Druck in der Körperarterie. Nur in 2 Fällen 
bestanden Ausnahmen. Bei der kalorischen Reizung des Vestibularapparates 
nämlich war dies nur während der Reizung der Fall (Drucksenkung), danach 
aber trat in der Netzhaut eine Druckerhöhung ein, die unabhängig vom 
allgemeinen Blutdruck war. Ferner bewirkte einseitige Reizung des Hals- 
sympathikus eine gleichseitige Druckerhöhung in der Netzhaut ohne ent- 
sprechende Änderung des allgemeinen Blutdrucks. Als Ergebnis läßt sich 
mithin feststellen, daß der Kopfkreislauf im Gebiet der Carotis int. zwar 
vornehmlich vom allgemeinen Blutdruck abhängig ist, daß aber, wie die 
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Versuche am Vestibularapparat und Sympathikus zeigen, auch selbständige 
Regulationsmechanismen im Bereich des Kopfkreislaufs vorhanden sind. 
Noll (Jena). 
Benešová, D., Über einen ungewöhnlichen Ursprung der linken 
Kranzarterie aus der Lungenschlagader. (Prosektur Allg. Kranken- 
haus Prag. ) (Frankf. Z. Path. 57, H. 2, 265, 1942.) 
Bei einem 2⁄⁄jährigen, unter den Zeichen plötzlicher Atemnot gestorbenen 
Mädchen fand sich bei normaler rechter Kranzarterie ein Ursprung der 


linken Kranzarterie aus der Lungenschlagader. Ihre Verzweigungen ließen 


durch Injektion der rechten Koronarie ausgiebige kollaterale Verbindungen 
mit dem rechten Koronargefäß nachweisen; insbesondere füllte sich auch 
der absteigende Ast der linken Kranzarterie. Die linke Herzkammer war 
stark dilatiert. In ihrer Wand fanden sich zahlreiche Muskelnekrosen, fast 
ohne begleitende Entzündungserscheinungen, größtenteils in Vernarbung be- 
griffen. Offenbar handelt es sich um anoxämische Schädigungen durch die 
niedere Sauerstoffspannung und größere Dickflüssigkeit des venösen Blutes, 
sowie den niedrigen Pulmonalisdruck. In den kleinen Muskelzweigen der 
linken Kranzarterie fanden sich in der Nähe des Grenzgebietes eigentümliche, 
vorwiegend aus längsverlaufenden Muskelzellen bestehende Intimaverdik- 
kungen, die als Drosselvorrichtungen gedeutet werden, indem sie bei Druck- 
erhöhung in der Aorta ein Zurückfließen des durch präkapillare Kollateralen 
aus der rechten Koronararterie zugeführten Blutes in die größeren Äste der 
linken Kranzschlagader verhindern soll. Diese Mißbildung ist in der Welt- 
literatur Limal beschrieben; nur 4 der Träger erreichten ein höheres Alter, 
während 2 Beobachtungen mit Abgang der rechten Kranzarterie aus der 
Pulmonalis keinen Einfluß auf Lebensdauer und Leistungsfähigkeit hatte. 
In einem Falle zeigte ein l0tägiger Säugling Abgang beider Koronarien aus 
der Pulmonalis. v. Gierke (Karlsruhe). 


Mackay, J., Ein Fall von Koronarblutung. [Englisch.] (Lancet 1941 I, 

Nr 26, 820.) 

Verf. beschreibt den Fall einer 62jährigen Frau, die innerhalb’ von 4 Tagen 
an einer Koronarblutung zugrunde ging. Bei der Autopsie fand man im 
Perikardialsack eine Menge geronnenes Blut; die genaue Untersuchung ergab 
eine Ruptur des vorderen Astes der linken Koronararterie. Die Koronar- 
arterien zeigten einen Mangel an elastischen Elementen und leichte athero- 
matöse Veränderungen, die auch in der Aorta nachweisbar waren. Sonst 
erschien das Herz völlig intakt, ebenso die übrigen Organe. Der Fall ist deshalb 
bemerkenswert, weil sich das Krankheitsbild, das sonst sehr rasch zum Tode 
führt, hier über mehrere Tage hinzog. Rütger Hasche- Klünder (Göttingen). 


Müller, C.-F. (Zürich), Les scl&roses de l’artöre pulmonaire. (Med. 

Diss. Zürich, 1942.) 

Verf. kommt zu folgenden Schlüssen: 

Die Sklerosen der Lungenschlagader bilden ein klinisch und pathologisch- 
anatomisch charakterisiertes Syndrom, das durch bestimmte Zeichen und 
Läsionen wohlbegrenzt ist. Die Histologie beleuchtet das Wesen der Sklerose 
und gestattet zu unterscheiden Sklerosen infektiöser Entstehung, charakte- 
risiert durch bindegewebige Hyperplasie der Intima, begleitet von entzünd- 
lichen bis narbigen Resten vorausgegangener Reaktion, und Sklerosen mecha- 
nischer Entstehung, bedingt durch Überbeanspruchung der Gefäßwand und 
veranlaßt von einer Hypertension im kleinen Kreislauf; diese Formen sind 
erkennbar an einer elastikomuskulären Hyperplasie der Intima und Media 
des Lungenschlagaderrohres. Go B. Gruber (Göttingen). 
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Merkel, H., Über verschlußfähige Bronchialarterien. (Path. Inst. 

Univ. Breslau.) Virchows Arch. 308, 303, 1941.) 

Auf Grund von ausgedehnten histologischen Untersuchungen an 39 mensch- 
lichen Lungen wird über Verteilung und histologische Struktur verschluß- 
fähiger Bronchialarterien berichtet. Nur bei 4 Fällen waren derartige Arterien, 
vor allem in den hilusnahen Lungenabschnitten, nachzuweisen. Ihr Merkmal 
ist die mächtige Ausbildung einer Längsmuskelschicht, die unmittelbar an 
die Intima anschließt und ungefähr 5mal so dick ist als die äußere Zirkulär- 
schicht. Bei einer Arterie konnte diese Längsmuskelstruktur bis zum Übergang 
in die Arteriolen verfolgt werden. Den verschlußfähigen Bronchialarterien 
wird eine druckregulatorische Funktion zugesprochen, die möglicherweise 
für die Kommunikation zwischen Bronchial- und Lungenkreislauf Bedeutung 
haben könne. Wurm (Wiesbaden). 


Kiss, P. v. (Budapest), Weitere Beiträge zur Frage der akuten 
Koronarkreislaufstörung im Säuglingsalter. (Arch. Kinder- 
heilk. 125, H. 3, 124, 1942.) 

Verf. ergänzt frühere Mitteilungen, wonach bei einer Gruppe der grippösen 
Säuglinge der unmittelbare Grund des plötzlich eintretenden katastrophalen 
Zustandes in einer akuten Kreislaufinsuffizienz des Koronargefäßsystems 
zu erblicken sei. Nach Schilderung des klinischen Bildes legt er uns die 
pathologische Physiologie klar: Ein Circulus vitiosus des Herzens, ausgehend 
von pathologisch gesteigertem Reizzustand des Reizbildungssystems, führt 
schließlich zu einer Stauung im Gebiet der Vena cava inferior und superior, 
durch die Überschreitung der kritischen Frequenz wird die Versorgung . 
der Kammer mit Blut mangelhaft. Neben der Störung der Funktion .des 
Koronararteriensystems tritt auch in den Herzgeweben eine venöse Stauung 
auf. Zu den pathologisch wirkenden ‚kardialen Faktoren“ gesellen sich 
ungünstige „extrakardiale Faktoren‘. Die Beschreibung mehrerer Krank- 
heitsfälle veranschaulicht die Ausführungen des Verfassers. 

Rütger Hasche-Klünder (Göttingen). 


-Orsös, Fr., Über die Rolle der Koronargefäße beim Altern des 

Herzens. (Beitr. path. Anat. 106, 1, 1941.) 

Es wird an zahlreichen Beispielen, die durch gute Abbildungen belegt 
werden, veranschaulicht, inwieweit das Altern des Herzens von der Passier- 
barkeit der Kranzgefäße abhängt. Die Atherosklerose gefährdet vor allem 
die Durchgängigkeit der Hauptäste der Kranzarterien und in zweiter Linie 
die der Ostien. Es kann auch bei fast völlig intakt erscheinender Aorta zu 
einer zu plötzlichem Tode führenden Gefäßverengerung kommen. Anderseits 
kann sich bei der ganz leichten, lediglich als senile Abnutzung erscheinenden 
Atherose der Aorta ascendens die starke Tendenz der Sinusränder und der 
Koronarostien zur lipoiden Infiltration und Verkalkung in ungünstiger Weise 
geltend machen, wobei sich der breiig-kalkige Vorgang manchmal beinah 

ausschließlich auf die Ostien beschränkt, insbesondere auf den oberen Rand 
der rechten Mündung, kann aber hier so schwer sein, daß Zudeckung oder 
Verengerung der Ostien Herzlähmung zur Folge haben kann. In solchen 
Fällen ist der Verschluß oft nur auf Grund besonderer Erfahrung zu ent- 
decken, weil sowohl in den Mündungen als auch in den Verengerungen der 
Äste nur eine akut eingetretene Anschwellung der entarteten Gefäßwand- 
schichten, oder aber eine akute, fast gallertige Thrombusausscheidung den 
plötzlichen Verschluß verursachen kann. Manchmal stammt die parietale 
Thrombenbildung nicht aus dem Blut der Koronarbahn, sondern kommt 
durch Transsudation aus den Wandgefäßen zustande. Plötzliche funktionelle 
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Belastung des Herzens bzw. seines Gefäßsystems kann natürlich auch das- 


Verhalten der Vasa vasorum beeinflussen und jene Komplikationen hervor- 
rufen. Die Aortitis luica gefährdet in erster Linie die Koronarostien, wobei 
die individuelle Lagerung der Mündungen von Wichtigkeit ist. Die Einzel- 
heiten werden besprochen. Hückel (Berlin). 


Eickhoff, W., Rheumatische Koronarsklerose. (Endarteriitisrheu- 
matica scleroticans.) (Path. Inst. Straßburg.) (Z. Rheumaforschg 6, 
40, 1943.) 

Bei einem 58jährigen Mann wird im Herzen neben Aschoffschen Knötchen 
eine rheumatische Arteriosklerose mit Verquellungsherden und Granulomen 
in der Gefäßwand gefunden (6 Abb.); Todesursache war Koronarthrombose. 

Laas (Hamburg). 


Leary, T., Genese der Arteriosklerose. [Englisch.] (Med. Examiner 

Serv. Suffolk County, Boston.) (Arch. of Path. 32, Nr 4, 1941.) 

In einer sehr ausführlichen und reich illustrierten Arbeit gibt Leary seine 
Auffassung von der Entstehung der Arteriosklerose wieder. Grundlegend 
ist ein Übermaß an Cholesterinestern, die in phagozytierenden Zellen auf- 
treten, zunächst in der Intima der Arterien. Tierversuche (Kaninchen) er- 
geben, daß Cholesterin, mit der Nahrung zugeführt, in den Leberzellen 
esterifiziert wird, wie auch in der Nebenniere, und bei Übermaß von den 
Sternzellen und retikuloendothelialen Elementen der Nebenniere aufge- 
nommen wird. Diese Zellen gelangen von da in den Blutstrom, durch das 
Lungenfilter, und wandern in die Gefäßintima ein. Begünstigt wird dies an 
Stellen stärkerer Spannung. Die Lipoidzellen vermögen Cholesterinester 
aufzuspalten, und bei Überschuß an Fettsäuren tritt in diesen Lösung ein. 
Die Wirkung von Cholesterinestern auf das Gewebe wird verglichen mit 
der von Silikaten, die ebenfalls eine Wucherung von Bindegewebe bei längerem 
Verweilen im Gewebe auslösen. Intravenöse Einspritzung von Silikaten, 
wie von Cholesterinestern rufen in der Kaninchenleber die Bildung charakte- 
ristischer Zirrhose hervor, ferner Vergrößerung der Milz und Nierenverände- 
rungen, die der ‚chronischen interstitiellen Nephritis‘“‘ ähnlich sind. Die 
Arteriosklerose des Menschen kommt durch intermittierenden Cholesterin- 
esterüberschuß zustande, während das etwas abweichende Bild der tierischen 
Arteriosklerose durch die kontinuierliche Verfütterung von Cholesterinestern 
zustande kommt. Mechanische Faktoren bedingen beim Menschen Lokali- 
sation, aber auch den Grad der Sklerose. Einflüsse der Geschlechtsdrüsen, 
wie auch der Schilddrüse auf den Cholesterinstoffwechsel sind wichtig, aber 
auch Alter und hereditäre Einflüsse sind für das Entstehen der Arterio- 
sklerose wichtig. W. Fischer (Rostock). 


Klostermeyer, W., Die sogenannte Endangitis obliterans und 
unsere Erfahrungen mit der lumbosakralen Grenzstrang- 
resektion. (Chir. Klinik Univ. Hamburg.) (Arch. klin. Chir. 202, H. 1/2, 
84, 1941.) 

Nach einleitenden Ausführungen über die Entwicklung des Krankheits- 
bildes der Endangitis obliterans, wobei besonders auf die Schwierigkeiten 
der Frühdiagnose hingewiesen wird, führt Verf. aus dem Beobachtungsgut 
der Chir. Klinik Hamburg im Verlauf von 5 Jahren 39 Erkrankungsfälle, 
2 Sektionen und 5 Absetzungsfälle an. Auf Grund der histologischen Befunde 
wird das Vorkommen einer primären, zur Lichtungsverödung führenden 
Intimawucherung abgelehnt und als Ursache eine schubweise auftretende 
Thrombose der Arterien angenommen. Auf dem Boden der funktionellen 
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Ausschaltung bilden sich Veränderungen an der Gefäßinnenhaut bis zur 
Abgangsstelle der noch Blut führenden Kollateralen aus. Diese Prozesse 
spielen sich in der Regel an den peripheren Gefäßabschnitten ab und betreffen 
nicht nur Arterien, sondern auch Venen; es wird allerdings die sekundäre 
Natur der Veränderungen an den Venen erwogen. Vorhandene Intima- 
schädigungen haben als Nebenbefunde zu gelten, ebenso entzündliche Ver- 
änderungen an Nerven und Muskeln im Bereich der lichtungsverschlossenen 
Gefäßbezirke, die als Folge der Ischämie eine Art Anpassungsvorgang dar- 
stellen. 

Unter Zugrundelegung eigener Erfahrungen an 20 Patienten mit Sym- 
pathektomie, teils ein- teils doppelseitig, wird die lumbosakrale Grenzstrang- 
resektion in Parallele zur konservativen Behandlung gesetzt. Der Erfolg 
hängt sehr von der präzisen Operationsindikation ab. Velten (Heidelberg). 


Parini, F., Beitrag zur Kenntnis der Kußmaul-Maierschen Krank- 
heit. [Italienisch.] (Inst. path. Anat. u. Inst. med. Path. Univ. Mailand.) 
(Pathologica 34, 377, 1942.) 

Klinische und anatomische Beschreibung eines derartigen Falles bei einem 
30jährigen Mann. Verf. ist der Meinung, daß das histologische Bild der Er- 
krankung keinen wirklichen Anhaltspunkt für eine Verwandtschaft mit den 
anderen spontanen Arterienentzündungen des Menschen und mit der ex- 
perimentellen allergischen Arterütis der Tiere zeigt. Das einzige sichere 
Merkmal für die Diagnose kann aus dem histologischen Befund der Unter- 
hautknoten herauskommen. A. Giordano (Pavia; z. Zt. im Felde). 


Pridie, K.H., Gangrän durch Arterienquetschung. [Englisch.] (Lancet 

244, 267, 1943.) 

Es wird eine Beobachtungen mitgeteilt, bei der die Femoralarterie eines 
32jährigen Mannes infolge eines Oberschenkelbruches abgeklemmt war. 
Nach 6 Tagen wurde eine beginnende Mumiflzierung der Zehen beobachtet. 
Die darauf erfolgte Freilegung der Arterie brachte noch wenigstens den Erfolg, 
daß nur eine tiefere Amputation des Unterschenkels notwendig war. 

H. Stefani (Göttingen). 


Lindner, F., Über den experimentellen renalen Drosselungshoch- 

druck. (Chir. Klinik Breslau.) (Münch. med. Wschr. 1943, Nr 12.) 

Die experimentelle Forschung lehrt, daß es durch ein- oder doppelseitige 
Drosselung der Nierenarterien, durch Drosselung der Aorta oberhalb des 
Abganges der Nierengefäße, durch Drosselung der Nierenvenen gelingt, 
einen renalen Dauerhochdruck zu erzeugen. Dasselbe erfolgt durch Unter- 
bindung des Ureters, eine Entzündung der Nierenkapsel (Cellophan peri- 
nephritis nach Page), Sublimatvergiftung und ähnliche Eingriffe, die die 
Durchblutung der Niere stören. Die Eigenschaft der Niere, auf eine ver- 
minderte Organdurchblutung mit Hochdruck zu reagieren, ist eine Besonder- 
heit. Diese Blutdrucksteigerung ist unabhängig von der nervösen Versorgung 
der Niere, von der Hypophyse und den Nebennieren. Es handelt sich um 
peripher wirkende vasokonstriktorische Substanzen, die von der Niere unter 
den Bedingungen der Gefäßdrosselung abgegeben werden (Nephrin Enger). 
Die intravasale Druckverminderung, nicht die Anoxämie, gibt dabei den 
ursächlichen Reiz ab für die Auslösung des blutdrucksteigernden Mechanismus. 
Damit ist die Volhardsche Lehre vom renal bedingten und humoral bewirkten 
blassen Hochdruck bestätigt. Bei einseitigen Nierengefäßveränderungen 
bringt Nierenexstirption Heilung. Beziehungen zu den Goormaghtighschen 
und Becherschen Zellen und den Hypothesen von Feyrter werden erörtert. 
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Einseitiger Drosselungshochdruck kommt zum Beispiel bei arterioskleroti- 
schen Gefäßbeeten, bei Infarkten bei einseitiger pyelonephritischer Schrumpf- 
niere und Mißbildungen vor. Die Niere rückt damit in die Reihe der inner- 
sekretorischen Organe. Krauspe (Königsberg). 


Patrassi, G., Über die Röntgenbilder der Arteriolosklerosis pulmo- 

nalis. (Med. Klinik Padua.) (Münch. med. Wschr. 1942, Nr 51.) 

In einem Fall von Magenkrebs mit histologischen Veränderungen an den 
Lungengefäßen, die vom Verf. als Arteriolosklerose (wohl Arteriitis pulmo- 
nalis, d. Ref.) gedeutet werden, zeigten sich röntgenologisch knötchenförmige 
Schatten, ähnlich wie bei Miliartuberkulose. Krauspe (Königsberg). 


Lehoczky, T. v., und Piri, L., Über das Gehirnaneurysma. (Dtsch. Z. 

Nervenheilk, 154, H. 5/6, 181, 1943.) 

Schilderung der klinischen Symptomatologie und Beschreibung eines 
eigenen Falls: 32jähr. Mann, bei dem arteriographisch ein Aneurysma der 
rechten Art. communicans posterior vorgefunden wurde. 

Schmincke (Heidelberg). 


Stieda, A., und Rothmaler, G., Großes, sackförmiges Aneurysma der 
Carotis interna im Sinus-cavernosus-Gebiet ohne Fistel- 
bildung. (Heilanstalt Weidenplan Halle a. d. S.) (Arch. klin. Chir. 
202, H. 1/2, 197, 1941.) 

Mitteilung eines arteriographisch festgestellten sackförmigen Aneurysmas 
der Art. carot. int. im Sinus-cavernosus-Gebiet ohne Fistelbildung mit dem 
Sinus cav. bei einer 44jährigen Frau. Die intervallweise Drosselung der 
Art. carot. int. mit schließlicher Unterbindung wird gut vertragen; danach 
Unterbindung der Art. carotis communis li. Es handelt sich, wie bei den 
meisten intrakraniellen Aneurysmen, um eine kongenitale Anlage. Auf den 
Wert der Arteriographie zur Differentialdiagnose gegen Hirntumoren wird 
besonders hingewiesen. Velten (Heidelberg). 


Macphason, J., und Shuchsmith, H. S., Traumatisches Aneurysma der 
Arteria tibialis posterior mit hängendem Fuß. (Lancet Nr 6165, 
S. 476, Okt. 1941.) 

Es wird ein Fall von traumatischem Aneurysma der Arteria tibialis posterior, 
verbunden mit hängendem Fuß, beschrieben. Verff. nehmen an, daß die 
Nervenlähmung entweder von einer Ischämie oder von der Explosivgewalt 
des seitlich auftreffienden Geschosses herrührte. Die Nerven erschienen un- 
verändert und vom Aneurysmasack getrennt. Eine Hyperästhesie des Beines 
blieb auch nach der Entfernung des Aneurysmas bestehen. Der Verlauf 
innerhalb von 9 Monaten nach der Verletzung zeigte, daß die Blutzufuhr 
nach der Operation gleichmäßig blieb. I. Hasche- Klünder (Göttingen). 


Krauland, W., Über die Aneurysmen der Schlagadern am Hirn- 
grund und ihre Entstehung. (Inst. f. gerichtl. Med. Innsbruck). 
(Dtsch. Z. gerichtl. Med. 35, H. 5/6, 1942.) 

Zur Frage, ob die Aneurysmen der Schlagadern am Hirngrund mit Traumen 
zusammenhängen, wurden 10 Fälle mit Aneurysmen und 24 Vergleichsfälle 
untersucht. Unter den ersteren war 7mal das Aneurysma geborsten und hatte 
in kurzer Zeit zu einer tödlichen subarachnoidalen Blutung geführt, 2mal 
fand sich daneben noch ein zweites kleines Aneurysma. Die übrigen 3 Aneu- 
rysmen waren ein Nebenbefund bei anderer Todesursache. Bei 13 Vergleichs- 
fällen bestand kein Anhaltspunkt für eine Gewalteinwirkung auf den Kopf, 
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2mal waren innere Verletzungen die Todesursache, 3mal war eine gering- 
fügige alte Hirnquetschung ein Nebenbefund. Die Besonderheit, daß die 
Aneurysmen der Schlagadern am Hirngrund fast ausnahmslos in den Gabe 
lungen und an den Astabgängen des Circulus arteriosus und der Schlagader- 
stämme sitzen, erklärt sich aus dem Bau der Schlagadern. Die Muskelhaut 
des Stammes und des Seitengefäßes sind selbständig und stoßen bloß an- 
einander. Wo die Muskelfasern des Stammgefäßes auseinanderweichen, um 
für den Seitenast Platz zu machen, bleiben meist Lücken, desgleichen in den 
Gabelungen. Sie fehlten in den untersuchten Fällen nie, auch nicht beim 
Neugeborenen. Gewöhnlich sind diese Lücken von Aufspaltungen der Elastica 
int. gedeckt. Wo sich aber diese an den Gefäßabgängen regelmäßig vor- 
handenen ‚‚Elastikapolster‘‘ mit größeren „Muskularislücken‘ nicht decken, 
kommen Schädigungen der Elastica int. vor. Erst die Unterbrechung der 
letzteren im Bereich einer Muskellücke führt zum Aneurysma. Es fanden 
sich alle Übergänge von unscheinbaren Elastikaschäden bis zu ausgebildeten 
Aneurysmen. Diese Elastikaschäden haben mit äußeren Gewalteinwirkungen 
nichts zu tun. Die traumatischen Risse sitzen nicht an den Gefäßgabeln, 
sondern am häufigsten am Stumpf der Carotis int., den Vertebrales und an 
der Basilaris. Sie sind hauptsächlich quergestellt und histologisch wohlge- 
kennzeichnet. Lues und Embolie kommen als Ursache nicht in Betracht, 
auch nicht Atherosklerose. Bei den Schlagadern am Hirngrund reichen im 
Gegensatz zu gleichgroßen Gefäßen anderer Körperstellen die Vasa vasorum 
nicht in die Muskelhaut hinein. Helly (Staad b. St. Gallen). 


Jennings, G. H., und Camb, M. D., 4 Fälle von Abdominalaneurysme. 

[Englisch.] (Lancet, 7. 6. 1942, S. 719.) 

In 4 Fällen von abdominalem Aneurysma war in den ersten beiden die 
syphilitische Ätiologie wahrscheinlich, im 3. möglich. 

Die verschiedenen Symptome waren Rückenschmerzen, Hüftbeschwerden, 
Schmerzen am Hoden, Blutstühle, Obstipation, abdominale Krämpfe, Harn- 
verhaltung und Symptome der intestinalen Verdrängung. 

In den ersten drei Fällen verhütete das Vorhandensein eines ausgedehnten, 
pulsierenden abdominalen Tumors die Fehldiagnose. Im 4. Fall, einem 
Aneurysma in der Unterbauchmitte wurde die Diagnose durch den Neben- 
befund von Magengeschwüren erschwert. Wirbelsäulendurchleuchtung und 
Prüfung des Wa.R. im Blut halfen überdies nur in einem Fall. 

Die Dauer von der Diagnose bis zum Tod durch retroperitoneale Ruptur 
war im 1. Fall 9 Tage, im 2. und 3. Fall etwa 10 Wochen. 

Die Sektion brachte den augenscheinhchen Beweis von vorhergegangenen 
kleineren Blutungen und zeigte, wie der Nierentraktus unter der Kompres- 
sion des Aneurysma zu leiden hatte. In 2 Fällen verursachte das An- 
eurysma eine mediale Verdrängung eines Ureter. 

Die Mikroskopie zeigte in allen Fällen ausgesprochene Zellvermehrung 
des Gefäßendothels, Verdünnung der Media und Verdickung der Intima, 
ließ aber, streng genommen, nur im 1. Fall die Diagnose Syphilis zu. In den 
anderen beiden Fällen von Aortenaneurysma wurde das Bild zu sehr durch 
arteriosklerotische Veränderungen kompliziert, um diagnostiziert zu werden. 
Bei dem Aneurysma in der Mitte des Unterbauches war die Infiltration des 
Gefäßendothels durch Lymphozyten augenscheinlich kein syphilitisches 
Phänomen. M.-D. v. Ruperti (Göttingen). 


Trizzino, E., Über erworbene Ektasien des Pulmonalisstammes. 
[Italienisch.] (Inst. path. Anat. Univ. Palermo.) (Arch. De Vecchi A 
743, 1941.) 
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Die Ektasie der Pulmonalis kann angeboren oder erworben, diffus oder 
umschrieben sein. Die erworbene Form ist bei verschiedenen pathologischen 
Bedingungen beobachtet worden; bei diesen ist auch ein Zustand dauernder 
Hypertension des Lungenkreislaufes die Regel. Merkwürdig und selten sind 
nach Verf. die Fälle, in denen eine solche Hypertension vermißt wird oder 
eine Hypotension vorkommt, wie in Fällen von Stenose der Pulmonalis- 
klappen. Die drei von Verf. beschriebenen Fälle betreffen eine 81jährige 
Frau, einen 68jährigen Mann und eine 77jährige Frau. Die histologischen 
Wandveränderungen der Art. pulmonalis an der Stelle der Ektasie bestanden 
aus einer bindegewebigen Verdickung der inneren Haut mit Verdünnung. 
der Media und Hyalinose der Adventitia. A. Giordano (z. Zt. im Felde). 


Näätänen, E., Beiträge zur Kenntnis der Vena thoracica longi- 
tudinalis beim Menschen. (Acta Soc. Medic. fenn. Duodecim [Fld.] 
. Ser. A 23, Fasc. 2, 1941.) 

Zwecks Untersuchung des Verlaufs der Vv. thoracicae longitudinales hat 
Verf. 100 Leichen durchgemustert, wovon 30 Neugeborene und der Rest Er- 
waclısene. Man konnte die folgenden 4 Gruppen unterscheiden. Bei den 
zu der ersten Gruppe gehörenden waren die beiden Vv. thor. longitudinales 
gleichwertig und standen sowohl mit dem kranialen als mit dem kaudalen 
Hohlvenensystem in Verbindung. Diese Gruppe umfaßte 12 Fälle. In jedem 
Falle wurden die Venenstämme durch über das Rückgrat laufende Anasto- 
mosen verbunden. In der zweiten Gruppe, zu der 36 Fälle gehörten, stand 
die V. thor. longit. sin. nicht mehr mit dem kranialen Hohlvenensystem in 
Verbindung. Das von den linken Interkostalvenen fließende Blut sammelte 
sich in einem links von der Wirbelsäule befindlichen Venenstamm und von 
ihm durch Anastomosen in die V. thor. longit. dx. In der dritten Gruppe, 
die 28 Fälle enthielt, waren auf der linken Seite 2 Venenstämme, der kraniale 
und der kaudale. Der kaudale Stamm mündete in die V. thor. longit. dx., 
oft auch der kraniale. In einigen Fällen mündete der kraniale Stamm in die 
V. brachiacephalica sinistra oder dazu auch in die V. thor. longit. dx. Es 
wird vorgeschlagen, die in den Lehrbüchern vorkommende Benennung 
des kranialen Teiles, Vena thoracica longitudinalis sinistra accessoria, durch 
Vena thoracica longitudinalis sinistra cranialis und diejenige des kaudalen 
Teiles durch Vena thoracica longitudinalis sinistra caudalis zu ersetzen. Zu 
der vierten Gruppe gehörten 24 Fälle. Bei diesen gab es keine Venenstämme 
auf der linken Seite, sondern die Vv. intercostales mündeten einzeln oder 
2—3 zusammen in die V. thor. longit. dx. In den drei letztgenannten Gruppen 
fließt sowohl das von den linken als den rechten Vv. intercostales gebrachte 
Blut durch die V. thor. longit. dx. (die einstämmigen), während in der ersten 
Gruppe das von beiden Seiten fließende Blut einzeln in das kraniale Hohl- 
venensystem mündet (die zweistämmigen). Zu der zweistämmigen Gruppe, 
in der die Möglichkeiten des Kollateralkreislaufes am besten sind, gehören 
nur 12 %, der untersuchten Fälle, während der Rest (88 % der Fälle) zu der 
einstämmigen Gruppe gehört. Gg. B. Gruber (Göttingen... ` 


Voigt, A., und Stark, W., Die ischämische Kontraktur. (Chir. Univ.- 

klinik Berlin.) (Münch. med. Wschr. 1943, H. 8.) 

Die ischämische Kontraktur ist eine Myopathie mit Degeneration und 
Nekrosen. Nicht selten finden sich dabei Nervenstörungen. Als Ursache 
kommt eine Zirkulationsstörung in Frage (venöse Stauung mit Ischämie). 
Traumatische Intimaruptur der Arteria cubitalis oder Blutergüsse wirken aus- 
schlaggebend, ebenso ein Spasmus in der betroffenen Gefäßregion. Häufigste 
Ursache, aber nicht einzige, ist ein zu enger Verband. Krauspe (Königsberg). 
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Brunner, K., Zur Behandlung von Unterschenkelgeschwüren. 

(Hohenlychen, Mark.) (Münch. med. Wschr. 1943, Nr 4.) 

Das vermehrte Auftreten von Unterschenkelgeschwüren beim Feldheer 
ist nicht immer richtig beurteilt worden. Es kann zwar eine spezifische Er- 
krankung, wie Krampfadern, vielfach begünstigend oder auslösend gewirkt 
haben, im allgemeinen lag aber ein selbständiges Krankheitsgeschehen vor, 
und zwar auf der Grundlage einer durch langdauernde körperliche große 
Anstrengungen einerseits, durch klimatische Faktoren andererseits be- 
dingten Verlangsamung der Blutströmung, die mit den von Natur aus ge- 
gebenen ungünstigen Kreislaufverhältnissen in der unteren Extremität 
zur sekundären Gewebsernährungsstörung führt. Dazu kommen äußere 
Einflüsse wie Infektionen usw. Zum tropischen Ulkus bestehen keine Be- 
ziehungen. Krauspe (Königsberg). 


Munro und Lazarus, Kapillarfragilität in Friedens- und Kriegs- 
zeiten. [Englisch.] (Lancet Nr 6196 v. 30. 5. 1942, S. 648.) 
Bei 182 gesunden Studenten, die mit der Diät der Kriegszeit vorlieb 
nehmen mußten, fand sich kein Unterschied in der Fragilität der Kapillar- 
gefäße gegenüber Friedenszeiten. Gg. B. Gruber (Göttingen). 


Tölle, R., Doppelseitige Thrombose der Arteria carotis interna. 

(Chir. Klinik Magdeburg-Sudenburg.) (Zbl. Chir. 1942, 219.) 

Mitteilung eines Falles doppelseitiger Thrombosierung der Art. carotis 
interna, bei der der Kollateralkreislauf allein auf die Arteriae vertebrales 
überging und bei dem bezüglich der Erscheinungsformen das Krankheitsbild 
in die zerebrale Form der v. Winiwarterschen Erkrankung einzureihen war. 
Auffallende Besserung der Sprachstörung nach teilweiser Ablösung der 
Adventitia der Vertebrales. C. Froboese (Berlin-Spandau). 


Zaaijer, J. H., Beitrag zur Klinik der Spontanthrombose des 
.Sinus sagittalis superior. [Holländisch.] (Inn. Abt. Krankenh. am 
Bergweg, Rotterdam.) (Nederl. Tijdschr. Geneesk. 13. 6. 1942.) 

Fall von spontaner Thrombose des Sinus sagittalis superior, übergreifend 
auf den Confluens sinuum und den Sinus transversus, bei einer 30jährigen 
Frau. Krankheitsdauer mindestens 3 Monate. Es bestand eine Lungen- und 
Lymphknotentuberkulose, keine tuberkulösen Herde im Gehirn. In den 
Hemisphären ausgedehnte Erweichung und punktförmige Blutungen der 
Kleinhirnrinde. W. Fischer (Rostock). 


Porter, A. G., Eine besondere zerebrale Embolie. [Englisch.] (Lancet, 

22. 11. 1941, S. 634.) 

Ein Fall von besonderer zerebraler Embolie wird bei einem jungen Mann 
beschrieben, der wieder völlig geheilt wurde. 

Es war kein Zeichen eines vorangegangenen pulmonalen Embolus vor- 
handen. 

Der Embolus hat den planmäßigen Kreislauf wohl entweder dadurch er- 
reicht, daß er das weit offene Foramen ovale passierte. Oder, wenn das offene 
Foramen ovale vom Klappentyp war, stieg wohl der Druck im rechten 
Herzohr durch zeitweise Behinderung der Trikuspidalklappe über den im 
linken Herzohr; und so wurde der Embolus durch das Foramen getragen. 

M.-D. v. Ruperti (Göttingen). 
Böhm, F., Immobilisierung verletzter Körperteile zur Prophylaxe 
der Fettembolie. (Mschr. Unfallheilk. 50, 176, 1943.) 
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An Hand von 7 Einzelbeobachtungen gibt Verf. ein klinisches und patho- ` 
logisch-anatomisches Bild der Fettembolie. Klinisch war stets auffallend 
das Mißverhältnis zwischen dem schwer bedrohlichen Allgemeinzustand, der 
vielfach irrig als Schock gedeutet wurde, und dem lokalen Untersuchungs- 
befund. Als Prophylaxe wird Ruhigstellung des beschädigten Körperab- 
schnittes und Vermeidung von langen Transporten auf unebenen Wegen 
gefordert. H. Stefani (Göttingen). 


Rowlands, R. A., und Wakeley, C. P. G. (London), Über die Fettembolie 

(Lancet Nr 6138, S. 502, 19. April 1941.) 

Der klinische Verlauf von 3 Fällen von Fettembolie wird beschrieben. 
Die Fettembolie ist wahrscheinlich eine viel häufigere Wundkomplikation 
im modernen Krieg als gemeinhin angenommen wird. Wenn man erst mal 
daran gedacht hat, kann die Diagnose bei sorgfältiger Anamnese und Unter- 
suchung gestellt werden. Es werden noch viel mehr Beobachtungen über 
die morphologischen, chemischen und physikalischen Bedingungen des Blutes 
und des Liquor cerebrospinalis gebraucht; ebenso bedürfen noch die Elektro- 
kardiographie und Lungendurchblutung sorgsamsten Studiums. Außerdem 
sollte auf die Wirkung von hohen Konzentrationen von Oxygen geachtet 
werden, und man möge nach Methoden falınden, welche die Emulsionskraft 
des Blutes steigern und andererseits die Größe und Zerstörungskraft der 
Fettembolien in den Kapillaren vermindern. R.Hasche- Klünder (Göttingen). 


Swager, W., Ein Fall von Luftembolie nach Abort mit protra- 
hiertem Verlauf. [Holländisch.] (Univ.- Frauenklinik Amsterdam.) 
(Nederl. Tijdschr. Geneesk 30. Jan. 1943.) 1 
Fall von protrahierter Luftembolie nach künstlichem Abort bei einer 

27jährigen Frau. Bewußtlosigkeit und klonische Krämpfe, nach einem Tag 

zerebrale Herderscheinungen. Tod nach 77 Stunden. Bei der Sektion wurde 
in der Lungenarterie keine Luft mehr nachgewiesen, im Gehirn und Rücken- 
mark degenerative Veränderungen. W. Fischer (Rostock). 


Reimann-Hunziker, R. u. G., Über den Einfluß von Wetter und 
Sonnentätigkeit auf die tödliche Lungenembolie. (Chir. Univ.- 
Klinik, Univ.-Frauenklinik u. Path. Inst. Univ. Basel.) (Zbl. Chir. 1942, 
1141.) 

An Hand des Basler Sektionsmaterials, 224 Fällen von fulminanten Longen, 
embolien aus den Jahren 1930—1940, werden Untersuchungen über den 
Einfluß von Wetter und Sonnentätigkeit auf die Emboliesterblichkeit mit- 
geteilt. In einem 1. Teil werden Witterungsfaktoren besprochen. Kurze 
Erklärung der meteorologischen Begriffe. Die Untersuchungen wurden nach 
der n-Methode durchgeführt (n+ 3 bis n — 3). Als Stichtag wurde der 
Tag, an welchem die Embolie auftrat, angenommen. Einteilung des Jahres 
nach Sommer- und Winterhalbjahr (April bis September, Oktober bis März). 
Tabellarische Anführung der Ergebnisse. Im Sommer und im Winter treten 
Embolien relativ selten an Tagen mit Durchzug von Kaltfronten auf. Dagegen 
häufen sich die Embolien an Tagen mit Gewitterfronten und bei Wärme- 
gewittern. Gehäuftes Auftreten findet sich im Winter hauptsächlich auch 
bei Okklusionen. Föhn begünstigt im Sommer und im Winter die Embolie- 
sterbliohkeit. Im Winter treten Embolien bei C-Luftkörpern selten, bei 
Vorhandensein von M- und PM-Körpern dagegen häufig auf. Im Sommer 
nimmt die Emboliesterblichkeit bei Tm-, TC- und PM-Luft zu. Luftkörper- 
wechsel zu M-Luft löst im Winter häufig, im Sommer selten Embolien aus. 

24* 
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Wenig Embolien treten im Winter bei C-Luft auf. Im 2. Teil wird der Einfluß 
der Sonnentätigkeit besprochen. Kurze Zusammenfassung der Forschungs: 
ergebnisse der Geo- und Astrophysik. Untersuchung der Fälle nach der 
n-Methode. Tabellarische Anführung der Ergebnisse. Die durchschnittliche 
magnetische Störung der Ionosphäre ist an Embolietagen höher als an den 
Vor- und Nachtagen. Die Embolien häufen sich an Tagen mit magnetischer 
Störung < 1,0; sie werden relativ selten an Tagen mit geringer magnetischer. 
Störung. Die magnetische Störung der Ionosphäre an ÖOperationstagen 
spielt für die postoperative Thrombose und Embolie keine Rolle. An den 
5 am stärksten gestörten Tagen jeden Monats. kommen zahlreichere Embolie- 
todesfälle vor als an den 5 am schwächsten gestörten Tagen jeden Monats. 
Andeutungen einer 27tägigen Periode der Emboliesterblichkeit in Abhängig- 
keit von der Sonnenrotation. Häufung von Eklampsiefällen in Zeiten erhöhter 
Emboliesterblichkeit. In bezug auf das solare Geschehen fand sich, daß bei 
Kulmination von Tätigkeitsherden im Zentralmeridian der Sonne fulminante 
Embolien sich häufen. Sodann steigt die Emboliesterblichkeit an 5—2 Tagen 
nach vermehrter Neuentstehung . von Sonnenflecken. Andere Faktoren 
des solaren Geschehens scheinen keinen Einfluß auf die Auslösung der Em- 
bolien zu besitzen. C. Froboese (Berlin-Spandau). 


Haase, W., Die Ausbreitungsrichtung unter die Haut gespritzter 
Flüssigkeit. (Chirurg. Univ.klinik Berlin-Ziegelstr.) (Zbl. Chir. 1942, 1301.) 
Es wurden an der Leiche Farbstoffe und beim lebenden Tier und Menschen 

röntgenkontrastgebende Mittel injiziert und die Ausbreitung sofort und nach 

Minuten bis Tagen beobachtet, nachdem die vornehmlich , retrograde“ 

Ausbreitung eingespritzter Medikamente beim Menschen aufgefallen war. 

Wichtig ist zu wissen, daß schon unmittelbar nach der Injektion die Hälfte 

der injizierten Flüssigkeit sich nicht nach vorn in der Spritzrichtung und 

Nadelverlängerung ausbreitet, sondern nach hinten. Wartet man wenige 

Minuten, so zeigt sich, daß sogar zwei Drittel und mehr sich nach hinten 

ergossen haben und sogar durch die Körperfaszie hindurch. Nach Stunden 

und Tagen finden sich neun Zehntel im Sinne einer retrograden Ausbreitung. 

Die Ausbreitung der eingespritzten Flüssigkeit ist also keineswegs in erster 

Linie vom geringsten Widerstand abhängig, sondern von besonderen physi- 

kalischen Voraussetzungen, die bei und nach der Einspritzung erst entstehen 

und wirksam werden. Erst in zweiter Linie ist die Ausbreitung abhängig 
vom Druck bei der Einspritzung (je höher, um so größer die Ausbrei- 
tung nach hinten), von der Menge (je mehr, um so mehr nach hinten), 
von der Konsistenz der Flüssigkeit (je dickflüssiger, um so mehr nach 
hinten), von der Tatsache, ob schon während (fast nichts nach hinten) 
des Einstechens oder erst nach (viel nach hinten) dem Einstich gespritzt 
wird, von der Lage der Nadel, besonders der Richtung ihrer schrägen 

Austrittsöffnung, und schließlich natürlich auch, aber zuletzt erst, von 

der Art und dem Widerstand des Gewebes. Diese Untersuchungsergeb- 

nisse werden für chirurgische Einspritzungsmaßnahmen (Lokalanästhesie 
usw.) nutzbar gemacht. C. Froboese (Berlin-Spandau). 


Blut, Blut- und Lymphorgane. 

Brinkhous, K. M., und Walker, S. A., Prothrombin und Fibrinogen 
in der Lymphe. [Englisch.] (Dep. Path. State Univ. Iowa, City.) 
(Amer. J. Physiol. 132, 666, 1941.) 

Es ist eine bekannte Tatsache, daß Lymphe, die von verschiedenen Stellen 
des Körpers aufgefangen wird, beim Stehenlassen zur Gerinnung kommt. 
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Demgemäß muß man annehmen, daß sie alle Faktoren enthält, welche für 
die Gerinnung notwendig sind, einschließlich des Prothrombins. Bisher 
bestehen aber nur sehr wenige Angaben, in welchen Mengen das Prothrom- 
bin in der Lymphe vorkommt. Verff. haben es sich deswegen zur Aufgabe 
gemacht, auf diesem Gebiete neue Erfahrungen beizubringen, . wobei die 
Lymphe an verschiedenen Stellen des Hundekörpers gesammelt wurde. 
Es hat sich gezeigt, daß die Lymphe, die aus dem Ductus thoracicus 
stammt, Prothrombin und Fibrinogen in einer Konzentration enthält, die 
etwa der Hälfte der Konzentration dieser Körper im Blutplasma entspricht. 
Es ergeben sich aber große Ungleichheiten in bezug auf den Gehalt dieser 
Körper in der Lymphe, die von verschiedenen Körperstellen aus aufgefangen 
wird. So enthält die Lymphe aus den Schenkeln weniger als (La des Pro- 
thrombins, das im Blutplasma vorkommt. Der Gehalt der Lymphe an Pro- 
thrombin ist aber in den Leberlymphgefäßen annähernd so groß wie im 
Blutplasma. v. Skramlik (Jena). 


Jaques, L. B., Eine quantitative Methode zur Bestimmung des 
Thrombins und des Prothrombins. [Englisch.] (Dep. Physiol. 
a. Physiol. Hyg. Univ. Toronto, Kanada.) (J. of Physiol. 100, 275, 1941.) 
Die Untersuchungen über die Blutgerinnung wurden bisher stets dadurch 

behindert, daß keine ausreichenden quantitativen Methoden zur Verfügung 

standen. Verf. entwickelt nun ein eigenes Verfahren zur Bestimmung der 

Thrombinmengen, das auf der Feststellung beruht, daß man eine lineare 

Beziehung bekommt, wenn man auf logarithmischem Papier die Gerinnungs- 

zeit gegenüber der Thrombinkonzentration aufträgt. Dabei wurde Pferde- 

plasma benutzt, dem Zitronensäure zugesetzt war, ferner ein standardi- 
siertes Thrombinpräparat. Mit Hilfe dieser beiden Mittel gelingt es, eine 

Kurve der Standardisierung zu gewinnen, aus der der Gehalt einer unbe- 

kannten Thrombinlösung ohne weiteres ermittelt werden kann. Man kann 

dieses Verfahren auch benutzen, um den Prothrombingehalt messend zu 
verfolgen. v. Skramlik (Jena). 


Apitz, K., Die Bedeutung der Gerinnung und Thrombose für die 
Blutstillung. (Path. Inst. Univ. Berlin.) (Virchows Arch. 308, 540, 1942.) 
Durch Lebendbeobachtung am Kaninchenmesenterium, durch histo- 

logische Untersuchung experimentell gesetzter Organwunden wird unter 

kritischer Besprechung des Schrifttums der Nachweis geführt, daß die natür- 
liche Blutstillung von der Blutgerinnung und nicht von dem Verhalten der 

Gefäßwand abhängig ist. Der blutstillende Verschluß klaffender Gefäß- 

lichtungen wird nur durch Gerinnungsvorgänge herbeigeführt. Bei Blutungen 

aus Venen und Arterien geschieht das durch eine extravaskuläre Blutplättchen- 
abscheidung, bei kapillären Parenchymblutungen durch freie Fibrinfällung. 

Beim heparinbehandelten Tier fehlt wohl die Fibrinfällung bei der Blut- 

stillung, aber die Blutplättchenagglutination wird durch die Heparinwirkung 

nicht wesentlich gestört. Wurm (Wiesbaden). 


Donhoffer, Sz., Greiner, H., und Meskó, K., Über die Gerinnungsstörung 
im Ikterus. (Med. Univ.klinik Pécs, Ungarn.) (Z. exper. Med. 110, 315, ` 
1942.) j 
Gerinnungsversuche an prothrombinfreiem ikterischem Plasma sowie die 

Gerinnungswirkung ikterischer Sera zeigen, daß nicht nur ein Prothrombin- 

mangel zur Deutung der Gerinnungsstörung beim Ikterus herangezogen 

werden kann. Vitamin K normalisiert die Gerinnungswirkung in beiden 
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Fällen. Die Vitamin-K-Wirkung kann daher nicht nur auf einer Erhöhung 
des Prothrombingehaltes beruhen. Meessen (Prag). 


Pallaske, G., Beitrag zur Frage der Thrombogenese. (Berl. u. Münch. 

tierärztl. Wschr. 1942, 186.) 

Verf. konnte bei Serumpferden außer einer Endocarditis thromboticans, 
Gelenkerkrankungen sowie Veränderungen an Leber und Milz häufig aus- 
gedehnte starke Thrombenbildungen der Iliacae olıne entzündliche Er- 
scheinungen der Umgebung beobachten. Es handelt sich nach Ansicht des 
Verf. um Vorgänge, die auf eine infektiös bedingte Umstimmung des Körpers 
zurückzuführen sind und die auch unabhängig von der Art des Infektions- 
erregers durch unbelebte Antigene ausgelöst werden können. Der Einfluß 
solcher chronisch-infektiöser Ursachen auf die Entstehung der sogenannten 
blanden Fernthrombose des Menschen müßte noch näher untersucht werden. 

Streich (Hannover). 


Lehmann, J, Durch Methylen-bis-Hydroxycouramin erzeugte 
Hypothrombinämie und die Anwendung bei Thrombose. 
[Englisch.] (Lancet 242, 318, 1942.) 

Verf. stellte mit dem synthetisch hergestellten 3,3, Methylen-bis-Hydroxy- 
couramin, einer die Prothrombinbildung in der Leber hemmenden Substanz, 
das eine reversible Hypothrombinämie hervorruft, Versuche bei der Be- 
handlung der Thrombose an. Bei vielen Patienten, die an Thrombose litten, 
fand sich eine höhere Prothrombinwiderstandsfähigkeit. Mit dem Sturz des 
Prothrombinspiegels, der bei Dosen von 0,25—1 g Methylen-bis-Hydroxy- 
couramin erfolgte, ging gleichzeitig ein Absinken der Temperaturkurve 
einher. Nach dem Prothrombinsturz breitete sich die Thrombose nicht weiter 
aus, während in der Intervallzeit zwischen der Einnahme der Antiprothrombin- 
substanz und dem Fallen des Prothrombinspiegels die Thrombosen sich noch 
verbreiterten. Die Wirkung des Antiprothrombins wurde durch das Vitamin K 
nicht ausgeschaltet. Dagegen konnte eine Bluttransfusion den Prothrombin- 
gehalt für 3—5 Std. erhöhen. Die Wirkung einer Dosis des Antiprothrombins 
hält etwa 1—2 Tage an. Das Prothrombin sinkt im Blut um etwa 10—20 Ein- 
heiten. H. Stefani (Göttingen). 


Adams, W., Der Prothrombingehalt des Blutes während der 
Schwangerschaft und im Wochenbett. (Frauenklinik Med. Akad. 
Düsseldorf.) (Archiv Gynäk. 172, 193, 1941.) 

Der Prothrombinspiegel der Schwangeren entspricht in den ersten 2 Mo- 
naten der Gravidität dem der gesunden nicht schwangeren Frau. Eine 
Vermehrung des Prothrombins ist am Ende des 3. Monats festzustellen. 
Sie beträgt bis zum 7. Monat 30—40 %. In den letzten 3 Monaten der Gravi- 
dität findet eine weitere Steigerung statt, die ihren Höhepunkt im 9. und 
10. Monat mit 159 % erreicht. Die Wehentätigkeit und der Vorgang der 
Geburt haben keine wesentlichen Änderungen zur Folge. Schon 24 Stunden 
post partum tritt ein deutlicher Abfall um 30 bis 35 % ein. In den weiteren 
Tagen des Wochenbetts hält die Verminderung des Prothrombins an. Am 
9. Tage des Wochenbetts werden bei komplikationslosem Schwangerschafts- 
und Wochenbettsverlauf Werte angetroffen, wie sie alle nicht schwangeren 
und gesunden Frauen besitzen. Hübner (Jena). 


Heintze, Doris (Berlin), Die Beeinflussung der Hypoprothrombin- 
ämie des Neugeborenen durch Vitamin- K-Gaben an die 
Mutter. (Arch. Kinderheilk. 127, H. 2, 49, 1942.) 
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Einleitend weist Verf. auf die Bedeutung des Vitamin K für die Neu- 
geborenenpathologie hin. An 125 Fällen wurde festgestellt, daß man durch 
bis zu 1 Stunde vor der Geburt erfolgte Gaben von 20 g Synkavit per os 
an die Mutter den Prothrombingehalt des kindlichen Blutes vor einem ge- 
fährlichen Absinken zu bewahren imstande ist, das sonst zur Manifestation 
einer hämorrhagischen Diathese führen kann, die ungefähr in 20 % tödlich 
endet. R. Hasche-Klünder (Göttingen). 


Schwendener, J. A. Die Entwicklung der Evolutionsformen der 
Thrombozyten innerhalb von 12 Stunden nach der Blut- 
entnahme im Dunkelfeldnativpräparat. (Helvet. med. Acta 9, 
Nr 4/5, 609, 1942.) 

Kurz nach der Blutentnahme erscheinen die Thrombozyten als kleine 
von zahlreichen hellaufleuchtenden Körnchen erfüllte, scharf begrenzte 
Scheibchen; dann verschwinden die scharfen Konturen; es treten Fortsätze 
des Protoplasmas bis zur Bildung langer Pseudopodien auf. Die Ruheform 
ist durch einen granulahaltigen Innenkörper und einen zarten girlanden- 
förmigen Saum gekennzeichnet. Der Zerfall erfolgt unter Auftreten von 
Ringbildungen im Protoplasma; dabei zerfallen die Granula schollig. 

Schmincke (Heidelberg). 


Äkerrön, Y., Untersuchungen über die Zahl der Blutplättchen 
bei infektiösen rheumatischen Affektionen im Kindesalter. 
(Upsala Läk.för. Förh. N. F. 48, Nr 1/2, 107, 1942.) 

Die akute rheumatische Polyarthritis verläuft im allgemeinen mit einer 
kurzdauernden Steigerung der Thrombozytenwerte; auf die Steigerung 
folgt in der Regel ein rascher Rückgang zu normalen Verhältnissen, vereinzelt 
auch Thrombopenie. Verhältnismäßig hohe Werte und langdauernde Steige- 
rung fanden sich in gewissen Fällen mit schwerer Karditis (Pankarditis). 

Schmincke (Heidelberg). 

Kibedi-Varga, L., Pap, A., Bornemissza, P., und Armentano, L., Beiträge 
zur Frage der Entstehung der Thrombophenie. (Diagn. Klinik 
Univ. Kozsvár.) (Orvostud. Közl. 1942, Nr 24, 757.) 

Beide Arme der Versuchspersonen wurden in waagerechte Stellung gebracht 
und dann mit Hilfe eines Quecksilberblutdruckmessers unter verschieden 
_ starken Druck gesetzt (90, bzw. 40 Hgmm). Vorher bestimmten Verff. die 
Zahl der Thrombozyten und der roten Blutkörperchen. Sofort nach dem 
Abschnüren, bzw. 5—10 Minuten später stellten sie die Blutkörperchen- und 
Blutplättchenzahl wieder fest. In einer dritten Versuchsreihe brachten sie 
außer Druck auch noch künstliche Blutungen hervor. Die Rumpel-Leede- 
. Erscheinung wurde mit einer elliptischen Glasplatte von 15 x 8 cm gemessen. 
Nach der Anwendung eines Druckes von 90 Hgmm kam die Eindickung 
des Blutes zustande. Die Positivität der Rumpel-Leede-Erscheinung ging 
nicht parallel mit den Permeabilitätsgrößen der Plasmaflüssigkeit und des 
Eiweißes. Die Zahl der Blutplättchen verminderte sich in allen Fällen 5 bis 
15 Minuten nach dem Unter-Drucksetzen. Auf Grund ieser Versuchsreihe 
war festzustellen, daß die Verminderung der Zahl der Blutplättchen sich auch 
dann einstellt, wenn Blutungen gar nicht auftreten. Die Abnahme der Zahl 
der Blutplättchen zeigte einen ziemlich engen Zusammenhang mit dem Ver- 
halten der Permeabilität: je größer die Permeabilität der Kapillaren, desto 
kleiner war die Zahl der Thrombozyten. In der zweiten Versuchsreihe war 
bei einem Druck von 40 Hgmm die Rumpel-Leede-Erscheinung immer negativ, 
eine milde Plasmaausströmung und eine Verminderung der Blutplättchenzahl 
kam zustande. In der dritten Versuchsreihe brachten die Autoren bei einem 
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Druck von 90 Hgmm auch noch künstliche Blutungen hervor in dieser 
Versuchsreihe nahm die Zahl der roten Blutkörperchen zu, äie Zahl der Blut- 
plättchen verminderte sich in der Vena, aber erhöhte sich in dem Kapillar- 
blut. Auf Grund dieser Experimente war festzustellen, daß die Anzahl der 
Thrombozyten in dem venösen System sich regelmäßig im Zusammenhang 
mit der Permeabilität und den Blutungen verminderte, zu dieser Verminde- 
rung waren die Blutungen nicht unbedingt nötig, aber um so mehr die An- 
wesenheit der Kapillarpermeabilität In einer vierten Versuchsreihe wieder- 
holten Verff. die Versuche mit einem Druck von 90 Hgmm mit dem Unter- 
schied, daß sie das Blut in verschiedenen Zeitabständen nach dem Drücken 
nicht nur aus der Vena cubiti, sondern auch aus den größeren Kapillaren 
der Finger entnahmen, und die Bestimmung der Zahl der Blutplättchen in 
beiden Blutproben durchführten. Bei diesen Experimenten wurde folgendes 
festgestellt: verminderte sich die Zahl der Thrombozyten in dem Blut der 
Vena cubiti stark, dann nahm sie in den Kapillaren nicht ab, sondern erhöhte 
sich eher noch; dies bedeutete, daß die Blutplättchen sich in den Kapillaren 
anhäuften. Auf Grund der Versuche stellen die Autoren fest, daß die thrombo- 
lytische Theorie der Entstehung von Thrombopenien nicht richtig ist. Es 
ist wahrscheinlich, daß in Fällen der latenten thrombopenischen Purpura 
zur Entstehung der Blutungen die Schädigung’und die Funktionsminderung 
der Kapillaren nötig ist. J. Putnoky (Kolozsvár). 


Glazko, A. J., und Ferguson, J. H., Quantitative Wirkungen der un. 
- mittelbaren“ Antithrombine. [Englisch.] (Dep. Material Med. a. 
Therapeutics, Univ. Michigan, Ann Arbor.) (Amer. J. Physiol. 134, 54, 

1941.) 

Bei neueren Untersuchungen hat es sich herausgestellt, daß die sogenannten 
Hemmer der Blutgerinnung in zweierlei Weise voneinander getrennt werden 
können. In der ersten Phase kommen die sogenannten Antiprothrombine 
ins Spiel, in der zweiten die sogenannten Antithrombine, eines davon von 
unmittelbarer, das andere von fortschreitender Wirkung. Verff. haben ihre 
Versuche in dieser Richtung weiter fortgesetzt. Es hat sich dabei gezeigt, 
daß zwischen der Gerinnungszeit von Flüssigkeiten, die Thrombin und 
Fibrinogen enthalten und der Konzentration der hemmenden Stoffe (Elektro- 
lyte + dem Cofaktor) eine direkte Beziehung besteht. Das Ausmaß des An- 
wachsens der Gerinnungszeit mit steigender Konzentration dieser Anti- 
thrombine (der sogenannte Hemmungsgradient) ändert sich indirekt mit der 
Konzentration des Thrombins. — Verfi. entwickeln in der Abhandlung 
die Prinzipien ihrer neuen Methoden zur Messung des Gehaltes von Flüssig- 
keiten an Thrombin und an ‚unmittelbaren‘ Antithrombinen. Eine Be- 
schleunigung der Gerinnung wird durch Spuren dieser unmittelbaren Anti- 
thrombine herbeigeführt, gelegentlich durch Verdünnung. Man beobachtet 
dies in erster Linie beim Blutplasma bei Verwendung bestimmter Thrombin- 
präparate. v. Skramlik (Jena). 


Ferguson, J. H., und Glazko, A. J., Heparin und natürliches Anti- 
prothrombin in Beziehung zur Aktivierung und zur Pro, 
fung“ von Prothrombin. [Englisch.] (Dep. Materia Med. a. Terap. 
Univ. Michigan.) (Amer. J. Physiol. 134, 47, 1941.) 

Die Gerinnungszeit kann nur dann als ein Maß für den Thrombin- bzw. 
den Prothrombingehalt einer Lösung genommen werden, wenn die Be- 
dingungen zur Standardisierung des Testes so gewählt sind, daß alle Hem- 
mungsprozesse eine Ausschaltung erfahren haben. Die vorliegende Unter- 
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suchung beschäftigt sich nun mit der Rolle der sogenannten Antiprothrombine, 
deren Vorkommen in verschiedenen Gerinnungssystemen sowie dem Ausmaß, 
in dem sie bei der Deutung der Prothrombinprüfungsversuche ins Spiel 
treten können. Bei quantitativen Untersuchungen über die Gerinnungszeiten 
des Fibrinogens mit Thrombin und Prothrombin, die durch Ca-Ionen und 
Thromboplastin im höchsten Ausmaße aktiviert worden waren, hat es sich 
herausgestellt, daß. Prothrombinlösungen eine größere Menge von Thrombin 
liefern als den theoretischen Erwartungen entspricht. Schwankungen im 
Thromboplastingehalt treten hier nicht ins Spiel; denn dieses war in allen 
Fällen in optimalen Mengen vertreten. Unter den von den Verff. gewählten 
experimentellen Bedingungen beeinflussen Änderungen des Thromboplastin- 
gehaltes das Ausmaß der Thrombinbildung. In diesem Falle ist also die 
optimale Gerinnungszeit ein Maß für die Ausbeute an Thrombin. 

Die Hinzufügung bestimmter Mengen von Heparin verlangsamt das Aus- 
maß der Prothrombinaktivierung. Dadurch kommt es zu einer Herabminde- 
rung der Wirksamkeit des gebildeten Thrombins. Die erste Art der Wirk- 
samkeit erweist sich als antithromboplastisch, die zweite ist antithrom- 
binisch. Diese beiden Wirkungen oder Erscheinungen lassen sich in ent- 
sprechender Weise experimentell trennen, und zwar in zwei Phasen, eine 
progressive und eine unmittelbare. Eine unmittelbare Bildung von Anti- 
thrombin kommt durch Heparin zustande, wenn gleichzeitig ein Antipro- 
thrombin vorhanden ist. Ein Cofaktor der ersten Phase wird durch das ge- 
wöhnliche Plasmaalbumin dargestellt. Dieses steigert in ganz besonderem 
Maße die antiprothrombinischen Wirkungen des Heparins. 

v. Skramlik (Jena). 


Wollheim, E., Experimentelle Untersuchungen über die Ent- 
stehung der Anämien bei Thrombosen im Pfortadergebiet 
und die Bedeutung antianämischer Stoffe des Magens. (Med. 
Univ.klinik Lund.) (Acta path. scand. [Kopenh.] 20, Nr 2, 1943.) 
Versuche an Kaninchen und Hunden. Eine Unterbindung der Vena mes- 

enterica sup. macht nie Anämie, die der Lienalis nur in der Hälfte der Fälle. 

Schwere Anämie entsteht dagegen, wenn durch Venenunterbindung der 

Blutstrom vom Magen zur Leber verschlossen wird. Die Existenz und Funk- 

tion der Milz hat darauf keinerlei Einfluß. Die Deutung dieser Ergebnisse 

ist die, daß ein dem Magen entstammender Faktor (übrigens nicht identisch 
mit dem Castleschen intrinsic factor), und zwar ein antianämischer, nicht in 
die Leber gelangt. Dieser Magenfaktor allein wirkt übrigens auf die normale 

Erythropoese nur dann, wenn er die Leber erreicht, also unter Mitwirkung 

eines Leberfaktors (dieser nicht identisch mit dem Antiperniziosa- Schutzstoff 

der Leber). W. Fischer ( Rostock). 


Rhiel, J., Vergleichende Blutuntersuchungen. Viskositäts- und 
refraktometrische Bestimmungen des Blutes, Plasmas und 
Serums von Pferden, Rindern, Schweinen, Schafen, Ziegen 
und Kaninchen nebst Hämoglobinbestimmungen. (Physiol. Inst. 
Gießen.) (Arch. f. Physiol. 246, H. 5, 709, 1943.) 

Die in der Überschrift genannten Bestimmungen ergaben beim omnivoren 
Schwein einen beträchtlich höheren Hb-Gehalt als bei den Herbivoren. 
Die Viskosität des Gesamtblutes lag beim Schwein i. M. bei 5,95, bei den 
Herbivoren bei 4,09. Der Quotient Hb/Viskosität war recht konstant (i. M. 
2,71). Die mittlere Plasmaviskosität lag nahe 2, die des Serums bei 1,71—1,84. 
Die Eiweißwerte des Plasmas und Serums waren beim Schwein am höchsten, 
beim Kaninchen am niedrigsten. Der Quotient Hb/Eiweiß betrug bei den 
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Herbivoren 1,55, beim Schwein 1,93 (beim Mann 2,0). Bemerkenswert ist 
die im ganzen übereinstimmende Zusammensetzung des Blutes der Herbi- 
voren trotz der so verschiedenen Gestalt dieser Tiere. Noll (Jena). 


Friesz, J., und Fridrich, G., Die Wirkung der Priscol-Iontophoresis 
auf das Blutbild. (I. Inn.-med. Klinik Univ. Budapest.) (Orv. 
Hetil 1942, Nr 40, 478.) 

Die Zahl der weißen Blutzellen verminderte sich in allen Fällen 5 Minuten 
nach der Iontophorese um 40—10 %, die größte Verminderung betrug 43 %, 
die kleinste 8 %, der Durchschnittswert 29 %. Die Zahl der weißen Blutzellen 
begann in der Mehrzahl der Fälle 40 Minuten später zuzunehmen. Die absolute 
Zahl der Lymphozyten nahm in der überwiegenden Mehrzahl der Fälle 
5 Minuten nach der Behandlung stark ab, im Durchschnitt um 28 % und 
nur in 2 Fällen wurde eine geringe Vermehrung beobachtet. Zwischen den 
einzelnen Krankheiten und den Veränderungen des Blutbildes war kein 
Zusammenhang nachweisbar. Die Ursache der Verminderung ist in der 
schnellen Veränderung der lokalen Verteilung von weißen Blutzellen zu 
suchen. Es ist wahrscheinlich, daß die aus den Hautgefäßen vorübergehend 
verschwindenden weißen Blutzellen sich in den Gefäßen der inneren Organe 
anhäufen. J. Putnoky (Kolozsvár). 


Fleisch, A., und Tripod, J., Blutungszeit und Auswertung blut- 
stillender Mittel. (Physiol. Inst. Univ. Lausanne.) (Arch. exper. Path. 
200, 118, 1942.) 

Physiologischerweise kommt es zu einer posttraumatischen Verkürzung 
der Blutungszeit (z. B. um 38 % bei Kaninchen an dem einem Ohr 45 Minuten 
nach Verletzung des anderen). Diese posttraumatische Verkürzung hält bis 
zu 16 Stunden an, ein Umstand, der bei der Prüfung und Beurteilung hämo- 
statischer Mittel berücksichtigt werden muß. Lippross (Dresden). 


Alstead, St, Die Geschwindigkeit der Blutregeneration nach 

Blutungen. [Englisch.] (Lancet 244, S. 424, 1943.) 

Verf. suchte mit Hilfe von Hämoglobinbestimmungen die Geschwindig- 
keit der Blutregeneration nach Blutungen zu erfassen. Nach 5 Wochen 
hatte die Hälfte der Patienten den früheren Hämoglobinwert noch nicht 
erreicht, der auch in 10 % der Beobachtungen nach 15 Wochen noch nicht 
erzielt war. H. Stefani (Göttingen). 


Wallace, J., und Sharpey-Schafer, C. P., Blutveränderungen im Gefolge 
von erfaßtem Blutverlust beim Menschen. [Englisch.] (Lancet 
Nr 6162 v. 4. 10. 1941, S. 393.) 

Nach ausgedehntem Aderlaß (1150 cem!) zeigten von 27 Patienten 16 ein 
Absinken des Blutdruckes mit Synkope; 6 von diesen hatten Bradykardie; 
bei der Hälfte war der Abfall des Blutdruckes temporär, während der Rest 
über 24 Stunden diesen Abfall erkennen ließ. Beim Aufsitzen war bei allen 
diese Senkung des Blutdruckes erkennbar. Der Herzgang konnte verlangsamt 
sein, er konnte auch an Zahl der Herzschläge anwachsen oder ganz unver- 
ändert bleiben. Die größte Hgl-Verdünnung wurde offenbar zwischen 3 und 
90 Stunden nach dem Aderlaß. Gg. B. Gruber (Göttingen). 


Breipohl, W., und Schmidt, G., Blutspende und Wassermannsche 
Reaktion. (Univ.-Hautklinik Danzig.) (Med. Welt 17, 162, 1943.) 
Personen, bei denen häufig wechselnder Geschlechtsverkehr zu vermuten 

ist, sind als Blutspender unbrauchbar. Bei jedem Blutspender muß nicht nur 
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serologisch, sondern auch durch eine körperliche Allgemeinuntersuchung das 
Vorliegen einer Lues ausgeschlossen werden. Vierwöchentliche serologische 
und klinische Kontrollen der Blutspender, die serologischen möglichst mit 
mehreren Extrakten. Bei nicht dringlichster Indikation Schnellreaktion auf 
Lues (Chediak, Meinicke-Trockenblutreaktion) vor jeder Blutspende. Bei 
vitaler Indikation zur Blutübertragung serologische und klinische Kontrolle 
nach der Transfusion, um sofort eine Abortivbehandlung des Empfängers 
einzuleiten, falls beim Spender Anzeichen einer Syphilis vorliegen. 
R. Hasche-Klünder (Göttingen). 

Vohwinkel, K. H., Die Bedeutung der Blutkonserve vom Stand- 

punkt des Venerologen gesehen. (Med. Welt 17, 281, 1943.) ` 

Mit der Blutkonserve kann in jedem Fall eine Syphilisübertragung ver- 
mieden werden, weil eine Auswahl der Spender erfolgen kanu, und bei längerer 
Aufbewahrung in der Kälte etwa doch vorhandene Spirochäten zugrunde 
gehen, da der Syphiliserreger gegenüber Temperaturschwankungen äußerst 
empfindlich ist. R. Hasche- Klünder (Göttingen). 


Hecht, G., und Weese, H., Periston, ein neuer Blutflüssigkeitsersatz. 
(Pharmak. Inst. I.G. Farben Elberfeld.) (Münch. med. Wschr. 1943, Nr 1.) 
Periston enthält neben physiologischen Salzen ein synthetisches Kolloid 

(Polyvinylpyrrolidon), Kollidon genannt. Dieses hat ein Molekulargewicht 

von 25000 und ein starkes Wasserbindungsvermögen. Es vermag daher einen 

akuten Blutverlust recht gut wieder aufzufüllen. Blutdruck und Minuten- 
volumen werden normalisiert. Der Kolloiddruck im Plasma wird stabilisiert. 

Ein Eiweißeinstrom in den Kreislauf wird verhütet. Die Wirkung hält in 

therapeutischen Dosen etwa zwei Tage an. Nach 3—4 Wochen ist der Stoff 

aus dem Kreislauf wieder verschwunden. Schädigungen irgendwelcher Art 
durch den Stoff wurden nicht beobachtet. Krauspe (Königsberg). 


Humble, J. G., Normoblastenkrisen nach Verletzungen durch 

Luftangriffe. [Englisch.] (Lancet v. 31. 1. 1942, S. 137.) 

Man findet Normoblastenkrisen nach schwerer Verletzung, die nicht 
septisch ER sind. Ihr Erscheinen ist prognostisch günstig. 

Gg. B. Gruber (Göttingen). 

Whitby, L. E. H., Die Gefahren bei der Bluttransfusion. [Englisch.] 

(Lancet 242, 581, 1942.) 

Die Zwischenfälle, die nach Bluttransfusionen auftreten, sind in der Regel 
vermeidbar. Das nach der Transfusion häufig auftretende Fieber ohne all- 


gemeine weitere Erscheinungen ist in der Regel durch mangelhafte Asepsis, 


besonders des für die Zitratlösung benutzten Aqua dest. verursacht. Zirku- 
lationsstörungen, die bis zum Lungenödem führen können, werden gelegent- 
lich nach der Transfusion bei Kreislaufkranken beobachtet. Bei diesen sollen 
daher nicht mehr Kubikzentimeter Blut in der Stunde übertragen werden als 
dem Pfundgewicht des Patienten entspricht. Kreislaufkollaps nach der 
ersten Transfusion wird meist durch Fehler in der Blutgruppenbestimmung 
hervorgerufen. Diese können dadurch bedingt sein, daß das Testserum mit 
der Zeit inaktiv wird, was gegenüber dem besonders unempfindlichen A,- 

Faktor am häufigsten erfolgt. Besondere Vorsicht ist bei Empfängern mit 
Infektionskrankheiten zu beachten, da deren Erythrozyten häufig allgemein 
agglutinieren, was zu einer falschen Bestimmung der Gruppe AB führen kann. 
Auch die Kälteagglutination kann ein gleiches Ergebnis zeitigen, weshalb 
man auch diese Fehlerquelle bei der Blutgruppenbestimmung berücksichtigen 
muß. Der zur Vermeidung solcher Zwischenfälle gern benutzte Spender 
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mit der Gruppe 0 kann bei Empfängern mit dem Agglutinin a, gelegentlich 
ernste Gefahren verursachen, da von diesem das Blut der Gruppe O agglu- 
tiniert wird. Die häufig vertretene Ansicht, daß das bei der ersten Trans- 
fusion gut vertragene Blut eines Spenders auch bei weiteren Transfusionen 
ungefährlich ist, ist falsch. Wiederholte Blutübertragungen können den 
Empfänger immunisieren, was besonders häufig bei 0-Spendern beobachtet 
wurde. Man vermutet im Blute Antigene, die bei wiederholten Transfusionen 
wirksam werden. Wenn es die Umstände erlauben, ist daher stets die Trans- 
fusion gleicher Blutgruppen und stets verschiedener Spender vorzuziehen. 
Als Ursache solcher Unverträglichkeit scheinen die M-, N- und P-Faktoren 
des Blutes keine Rolle zu spielen. Dagegen wird der Rhesusfaktor, der bei 
85 % aller Personen positiv ist, neuerdings als Auslösungsmoment dieser 
Erscheinungen ebenfalls beschuldigt, wenn Empfänger und Spender darin 
differieren. Solche Immunisierungen werden auch bei schwangeren und im 
Wochenbett befindlichen Frauen beobachtet, so daß bei diesen schon die 
erste Transfusion trotz sorgfältiger Blutgruppenbestimmung Risiken in sich 
birgt. Es wird daher bei diesen und bei allen biologischen Transfusionen 
noch der biologische Test, d i. die Reaktion des Empfängers auf die intra- 
venöse Injektion von 20 ccm Spenderblut dringend empfohlen. Septiko- 
pyämien wurden gelegentlich bei aufbewahrtem Blut beobachtet. Gefahren 
für den Empfänger können natürlich auch durch kranken Spender verursacht 
werden. So wurden nicht nur Syphilis und Malaria übertragen, sondern auch 
Viruskrankheiten wie die Hepatitis epidemica oder Varizellen. Gelegentlich 
reagiert der Empfänger auf das artfremde Eiweiß mit einer Urtikaria. 
H. Stefani (Göttingen). 


Harrison, G. A., und Pieken, L. E. R., Quantitative Maße der Blut- 

transfusion. [Englisch.] (Lancet v. 31. 5. 1941, S. 685.) 

In Fällen von Hämorrhagie oder Zirkulationsschock hängt die mögliche 
Wiederherstellung des Blutvolumens durch die Transfusionvon der Wieder- 
herstellung des gelösten Proteingehalts ab, der infolge der Verletzung 
aus der Zirkulation verlorenging. 

Gleiche Werte von Serum, zitriertem Plasma, zitriertem vollständigem 
Blut und defibriniertem vollständigem Blut enthalten verschiedene Mengen 
von gelöstem Protein. Die Menge, die im gegebenen Fall transfundiert werden 
muß, hängt von dem gewählten Medium ab. 

Aus der Blutmenge des Patienten bei Gesundheit und dem maximal 
wahrscheinlichen Flüssigkeitsverlust ist es möglich festzustellen, wieviel 
von jedem Medium mit Sicherheit gegeben werden kann. Die Maximalwerte 
sind: Serum 3,4, zitriertes Plasma 5,1, zitriertes vollständiges Blut 8 und 
defibriniertes vollständiges Blut 6,6 „bottles“ . Diese Feststellung gilt als 
Kontrollzeichen bei Transfusionen, wenn die Deutung der klinischen Indi- 
kationen für die Dosierung schwierig ist und die Krankengeschichte nicht 
bekannt ist. M .-D. v. Ruperti (Göttingen). 


Cserey-Pechány, A., Beiträge zur Ätiologie der akuten Knochen- 
markentzündung. (Krankenh. Kecskemét.) (Orv. Hetil. 1942, Nr 40, 
475). 

Im Laufe von 11 Jahren wurden 163 Osteomyelitisfälle beobachtet: 
1l männliche und 52 weibliche Fälle. Im Lebensalter von 1—12 Monaten 
waren 5, in dem von 1—4 Jahren 18, in dem vom 5—9 Jahren 45, in dem 
von 10—19 Jahren 77 und in späteren Lebensaltern 18 Fälle festzustellen. 
Die Zeitpunkte der Erkrankungen verteilen sich folgendermaßen: von den 
163 Fällen kamen im Januar 3, im Februar 6, im März 10, im April 12, im 
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Mai 10, im Juni 21, im Juli 24, im August 18, im September 19, im Oktober 23, 
im November 14, im Dezember 3 Fälle vor. Die meisten Kranken wurden also 
in den Frühsommer- und in den Frühherbstmonaten auf die chirurgische- 
Abteilung aufgenommen. Wenn wir annehmen, daß das Wachstum der 
Knochen die zeitweilige Disposition für die Osteomyelitis bei den Kindern 
schafft, dann kann das Wachstum der Knochen kein ständiger Prozeß sein, 
sondern muß mit gleicher Gesetzmäßigkeit im Sommer intensiver und im 
Winter langsamer erfolgen. Der Autor bestimmte die Körperhöhe und das 
Körpergewicht von 80 Kindern eines Waisenhauses. Ergebnis: Das Länge- 
wachstum stagnierte in den Monaten November, Dezember, Januar und 
Februar, setzte im Frühling stark ein, die Wachstumskurve war die steilste 
im August und im September, dann wurde sie wieder flach. Also ist sowohl 
die Zahl der Osteomyelitisfälle als auch die Intensität des Wachstums in 
den Sommermonaten die größte. In den Wintermonaten stagniert das 
Wachstum und die hämatogenen Osteomyelitisfälle kommen nur vereinzelt 
vor. Die akute hämatogene Knochenmarkentzündung zeigt also einen sicheren 
Zusammenhang mit dem periodischen Wachstum der Knochen. 
J. Putnoky (Kolozsvár). 


Kopasz, E., Das Sternalknochenmark 13 Jahre nach einer Splen- 
ektomie. (Diagn. Klinik Univ. Szeged.) (Orv. Hetil. 1942, Nr 49, 582.) 


Die Milz einer jetzt 45jährigen Frau wurde vor 13 Jahren wegen Banti- 
Krankheit entfernt. Nach Untersuchungen des Autors war die erythro- und 
leukopoetische Funktion des Knochenmarkes stark vermindert. Dieser 
Umstand war aus der starken Zellarmut des sternalen Punktats, der kleinen 
Anzahl bzw. dem Mangel der regenerativen Faktoren: der Retikulozyten 
und der sich teilenden Zellformen ersichtlich, die Makrozytose der roten 
Blutkörperchen und die Hypersegmentation der weißen Blutzellen sprachen 
für den homoplastischen Ursprung aus unreiferen Zellformen: aus den Pro- 
erythroblasten bzw. den Promyelozyten. Diese Zellformen waren in dem 
sternalen Punktat nur in sehr geringer Anzahl zu finden. Der Blutbefund 
war ein typisches Beispiel der gehemmten Knochenmarkfunktion. Das 
Knochenmark selbst zeigte nicht nur eine Hemmung, sondern eher eine 
bestimmte Aplasie. Die Vermehrung der Lymphoidelemente ist das Zeichen 
der Retikulumhyperplasie des Knochenmarkes, was im aplastischen Knochen- 
mark eine gewöhnliche Erscheinung darstellt. Diese Befunde zeigen, daß 
ein langjähriger Milzmangel das Knochenmark nicht nur hemmt, sondern 
seine Aplasie hervorruft. J. Putnoky (Kolozsvár). 


Blum, S. D., Beitrag zur Kenntnis der Hämoglobinsynthese im 
Knochenmark. [Französisch.] (Med. Poliklinik Univ. Lausanne.) 
(Rev. méd. Suisse rom. 62, 225, 1942.) 


Untersuchungen mit Hilfe der Knochenmarkskultur nach Osgood und 
Brownlee. Als Kulturflüssigkeit diente eine Mischung von Serum (35 Teile) 
und Thyrodelösung (65 Teile). Das zu untersuchende Knochenmark wurde 
steril aus Kalbsfußknochen gewonnen, fein verschnitten und in physiologi- 
scher Kochsalzlösung mit Zitratzusatz gewaschen. Als Kulturgefäße wurden 
weithalsige Fläschchen von 50—80 com Rauminhalt, die mit Gummistopfen 
verschlossen waren, verwendet. Die Stopfen waren mit 2 Löchern versehen, 
in welche dünne Glasröhrchen eingeführt wurden (Gasaustausch). Zur Kultur 
wurde eine Hämoglobinlösung 0,9 %, zugegeben (besondere Herstellungs- 
vorschrift vgl. Original). Wenn nur Hämoglobinlösung zur Kulturflüssigkeit, 
ohne Knochenmark, gegeben wird, so beobachtet man, wie schon andere 
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Forscher gezeigt haben, eine Abnahme des Hb-Gehaltes, wogegen der Eisen- 
und Bilirubingehalt des Mediums ansteigt. Der Hb-Gehalt sinkt noch viel 
beträchtlicher, wenn das Knochenmark nur in der Salzlösung (ohne Serum) 
mit Hb-Zusatz gezüchtet wird. Ganz andere Ergebnisse wurden in Kulturen 
beobachtet, in denen das Knochenmark im serumhaltigen Nährboden mit 
Hb-Zusatz explantiert worden ist: nach anfänglichem leichtem Sinken 
nimmt der Hb-Gehalt zu, wogegen Eisen- und Bilirubingehalt abnehmen. 
Daraus wird geschlossen, daß die Knochenmarkszellen auch in vitro die 
Hämoglobinsynthese ausführen können, wenn ihnen Serum geboten wird. 
Es wird der Einfluß einiger Aminosäuren über Hämoglobinsynthese studiert 
(Triptophan, Histidin). DasVitamin B 2 übt auf diese Synthese einen fördern- 
den Einfluß aus, wenn sie in größeren Mengen den Knochenmarkszellen zur 
Verfügung gestellt wird (200 %). Roulet (Basel). 


Reimann, F. (Istambul), Retikuläre Substanz- und Hämoglobin- 
bildung. (Schweiz. Z. allg. Path. 6, 35, 1943.) 


Die vorliegende Untersuchung am menschlichen Blut zeigt, daß nicht der 
Kern der Erythrozyten den Hauptsitz der Hämoglobinbildung und Hämo- 
globinversorgung darstellt, sondern daß die Blutfarbstoffsynthese an ein 
bestimmtes Substrat des Plasmas gebunden ist, nämlich an die retikuläre 
Substanz. Der Hämoglobinaufbau findet in den kernlosen roten Blutzellen 
statt, solange retikuläre Substanz darin enthalten ist. Diese Substanz faßt 
Verf. als ein besonderes Zellorgan auf, welches die Aufgabe hat, die rote 
Blutzelle mit Hämoglobin auszustatten. Roulet (Basel). 


Bürker, K., Gesamthämoglobin, Körperoberfläche und Grund- 
umsatz bei alten Leuten. (Physiol. Inst. Univ. Gießen.) (Z. Alters- 
forschg 4, 65, 1942.) 

Im Anschluß an absolute Hb-Bestimmungen, an Berechnungen der Blut- 
menge und des Gesamthämoglobins pro Quadratmeter Körperoberfläche, 
des Grundumsatzes und des Hämoglobins pro 1000 Kalorien Grundumsatz 
bei jungen Männern, darunter Fliegern, und jungen Frauen, wurden ent- 
sprechende Bestimmungen und Berechnungen bei alten Männern und alten 
Frauen durchgeführt. Dabei ergab sich, daß bei annähernd gleicher Blutmenge 
pro Quadratmeter Körperoberfläche in allen diesen Fällen die gesamten 
Hb-Werte, abgesehen vom Hb-Gehalt des Mannes im höheren Alter, zunehmen 
und die Werte bei Frauen, die im mittleren Alter niedriger sind als die Werte 
bei Männern, sich den Werten der Männer nähern. Diese Zunahme und An- 
gleichung wird mit erschwerter Atmung, veränderter Wärmeregulation und 
dem Aufhören des Sexualzyklus bei den Frauen in Verbindung gebracht und 
damit auch eine Beeinflussung des erythrozytenbildenden Systems durch 
die Geschlechtshormone angenommen. H. Stefani (Göttingen). 


Robinson, S., und Harmon, P. M., Der Milchsäuremechanismus und 
gewisse Eigenschaften des Blutes in Beziehung zur Übung. 
[Englisch.] (Dep. of Physiol. Indiana Univ. Bloomington.) (Amer. J. 
Physiol. 132, 757, 1941.) 

Der sogenannte „Milchsäuremechanismus‘“ spielt eine sehr große Rolle 
bei der Durchführung angestrengter körperlicher Arbeit. Er erfordert natür- 
lich ein höheres Ausmaß von Sauerstofizufuhr hauptsächlich im Gefolge 
der vollzogenen Arbeitsleistung. In der vorliegenden Untersuchung haben 
es sich nun Verff. zur Aufgabe gemacht, die Wirkungen eines Trainings auf 
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den Milchsäuremechanismus während der Arbeitsleistung zu untersuchen. 
Auch sollten die Beziehungen aufgedeckt werden, die zwischen diesem 
Mechanismus und bestimmten Anteilen des Blutes gegeben sind. Die Ver- 
suche wurden an insgesamt 9 Personen durchgeführt. 

Es hat sich dabei gezeigt, daß ein angestrengtes athletisches Training, 
das durch sechs Monate durchgeführt wird, die Sauerstoffkapazität des 
Blutes nicht ändert; ebensowenig kommt es zu Änderungen im Gehalt des 
Plasmas an Eiweiß, an Milchsäure, an Traubenzucker und in der Alkali- 
reserve. Auch die CO,-Spannung in den Alveolen weist keine Veränderung 
auf. Im Gegensatz dazu hat es sich gezeigt, daß die Befähigung des Menschen, 
die Milchsäure während der anaeroben Arbeitsphase zu stapeln, durch das 
Training eine Steigerung erfährt. Bei Durchführung der gleichen Arbeits- 
leistung ergab sich ein entsprechendes Absinken der Alkalireserve und in 
der alveolären CO,-Spannung. Die Änderungen im Blutzucker und in der 
Sauerstoffkapazität verblieben dagegen wälırend der Arbeitsleistung, die 
zum Zwecke des Trainings durchgeführt wurde, fortwährend gleich. Mit zu- 
nehmendem Training nahmen der Traubenzucker und die Milchsäure im Blute 
fortlaufend etwas ab. Dagegen änderte sich die O0,-Spannung in den Alveolen 
nicht. Beim mäßigen Laufen kommt es nach entsprechendem Training zu 
einem bemerkenswerten Absinken in dem Milchsäure- und Traubenzucker- 
gehalt des Blutes. v. Skramlik (Jena). 


Meyerstein, W., Die Wirkung des Lichtes auf die roten Blut- 
körperchen. Die Empfindlichkeit des Blutes verschiedener 
Wirbeltierarten. gegenüber Licht. [Englisch.] (Dep. of Physiol., 
Univ. Birmingham.) (J. of Physiol. 99, 510, 1941.) 

Bei einer Anzahl von Versuchen über die Lebensdauer von roten Blut- 
körperchen hat es sich herausgestellt, daß ‚diese Gebilde gegenüber Tages- 
licht sehr empfindlich sind. Bei Aufschwemmungen von roten Blutkörperchen 
in isotonischen Salzlösungen, die dem Tageslicht ausgesetzt werden, kommt 
es viel eher zu einer Hämolyse, als wenn diese Aufschwemmungen im Dunkeln 
gehalten werden. Verf. hat es sich nun zur Aufgabe gemacht, vergleichende 
Untersuchungen über die Empfindlichkeit der roten Blutkörperchen gegen- 
über Licht anzustellen. Als Lichtquelle diente eine 500 Watt Lampe, deren 
Licht mit Hilfe von Konkavspiegeln auf eine bestimmte Stelle konzentriert 
wurde, an der sich im Versuche das Reagenzglas mit der Aufschwemmung 
der roten Blutkörperchen befand. 

Es hat sich dabei gezeigt, daß die roten Blutkörperchen sämtlicher Tier- 
arten gegenüber Licht empfindlich sind. Ausnahmslos kommt es zu einer 
Hämolyse. Die Empfindlichkeit der roten Blutkörperchen schwankt aber 
in der Tierreihe sehr stark. Sie ist sehr gering bei den kernhaltigen roten 
Blutkörperchen von Hühnern und Fröschen. Innerhalb der Säugetierreihe 
lassen sich zwei Gruppen unterscheiden. Die erste, zu der das Meerschwein- 
chen, das Kaninchen, die Ratte, der Hund, der Ochs und das Pferd gehören, 
hat rote Blutkörperchen, die gegenüber Licht hochempfindlich sind. Die 
roten Blutkörperchen der zweiten Gruppe, zu der der Mensch, die Katze 
und der Affe gehören, sind gegenüber Licht in sehr viel geringerem Maße 
empfindlich als die der ersten Gruppe. Eine Art Mittelstellung zwischen diesen 
beiden Gruppen nehmen die roten Blutkörperchen der Schweine ein. 

Bemerkenswert ist es, daß die Hämolyse durch eine Schädigung der roten 
Blutkörperchen herbeigeführt wird, nicht durch eine Schädigung des Plasmas. 
Auch hat das verschiedene Verhalten der roten Blutkörperchen gegenüber 
Licht nichts mit der osmotischen Widerstandsfähigkeit der roten Blutkörper- 
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chen zu tun. Zuletzt hebt Verf. hervor, daß für diese Wirkung des Lichtes 
diejenigen Wellenlängen vorzugsweise verantwortlich zu machen sind, die 
auch auf die Netzhaut einwirken. v. Skramlik (Jena). 


Israels, M. C. G., Erythrozytenbildung bei Skorbut. [Englisch.] 

(Lancet 244, 170, 1943.) 

Verf. beobachtete auf Grund von Knochenmarkpunktionen die Erythro- 
poese bei Skorbut. Bei 2 Patienten fand sich eine verminderte Erythrozyten- 
bildung, während im 3. Fall die Bildung der roten Blutkörperchen regelrecht 
war. Auf Grund seiner Untersuchungen glaubt Verf. zu dem Schluß berechtigt 
zu sein, daß Askorbinsäuremangel eine Herabsetzung der Erythrozyten- 
bildung verursacht. - H. Stefani (Göttingen). 


Duran Jorda, F. (Barcelona), Bildung roter Blutkörperchen. [Englisch.] 

(Lancet v. 24. 4. 1943, S. 513.) 

Rote Blutzellen entstehen aus Plasmazellen; da diese überall im Körper 
vorkommen, können auch rote Blutzellen überall im Körper sich bilden. 
Die Erythrozyten seien ein Sekretionsprodukt der Plasmazellen, die beim 
Zugrundegehen dieser entstünden; der Teil der Plasmazelle, der mit dem 
Zellkern übrig bliebe, imponiere als Normoblast. Rote Blutzellen seien simple 
Tropfen kolloidaler Art, ähnlich den Fettkügelchen der Milch. Lymphozyten 
stellten nur eine Entwicklungsstufe der Normoblasten dar. Die Blutplättchen 
verkörperten nur Überbleibsel des Protoplasmas der Plasmazellen, die so- 
zusagen zerbrochen wären. Rote Blutkörperchen unterlägen den Gesetzen 
der kolloidalen Suspensionen. Qg. B.Gruber (Göttingen. 


Es, A. J. van, Ovalozytose. [Holländisch.] (Nederl. Tijdschr. Geneesk. 

21. Nov. 1942.) 

Typischer Fall von Ovalozytose bei einem 7jährigen Knaben. Die roten 
Blutzellen waren größtenteils oval oder elliptisch. Diese Form der roten 
Blutzellen entsteht erst nach Reifung der Blutzelle. Es handelt sich um eine 
dominant erbliche Erscheinung, die offenbar nicht ganz so selten ist, wie 
nach den spärlichen Veröffentlichungen im Schrifttum angenommen werden: 
könnte. Es besteht kein Zusammenhang mit Perniziosa, Sichelzellanämie 
oder hämolytischem Ikterus. 2 Abbildungen. W. Fischer (Rostock). 


Pásztor, J., Lissák, K., und Martin, J., Untersuchungen am Blutbild 
total sympathektomierter Katzen. (Physiol. u. Allg. Path. Inst. 
Univ. Debrecen.) (Arch. exper. Path. 199, 228, 1942.) 

Nach einer Besprechung zahlreicher Arbeiten über den Zusammenhang 
zwischen dem autonomen Nervensystem und Blutbild legen Verf. auf Grund 
eigener Untersuchungen an Katzen dar, daß Entfernung der thorakalen 
und abdominalen Grenzstränge das Ganglium coeliacum und das Ganglion 
mes. sup. am Blutbild keine für den vagotonischen Zustand charakteristische 
Veränderung bewirkt. Nach Injektionen von abgetöteten Colibazillen kamen 
Leukozytose, Linksverschiebung und Lymphopenie bei den sympathekto- 
mierten Tieren nicht mehr zustande. Die Bedeutung der Befunde für das 
Wesen der Cannonschen Notfallsfunktion wird erörtert. 

Lippross (Dresden\. 

Pulina, B., Studien über Methämoglobinbildung. 24. Mitt. Wir- 
kungen von Salpeter- und Salpetrigsäureestern auf das Blut. 
(Pharmak. Inst. Univ. Berlin.) (Arch. exper. Path. 200, 324, 1942.) 
Bei Versuchen an Katzen hat sich gezeigt, daß die Nitrite noch stärkere 

Methämoglobinbildner sind als Nitrate, jedoch treten nach den Nitriten — 
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im Gegensatz zu den Nitraten — keine oder nur schwach angedeutet Heinz- 
Körper auf. | Lippross (Dresden). 


Wilhelmi, H., Studien über Methämoglobinbildung. "29. Mitt. Blut- 
wirkung aliphatischer Salpetersäureester. (Pharmakol. Inst. 
Univ. Berlin.) (Arch. exper. Path. 200, 305, 1942.) 

Die Toxizität der Salpetersäureester Nitroglyzerin, Dinitrophenol, Mono- 
nitroglykol und Äthylnitrat entspricht ungefähr ihrer Hydrolysierbarkeit; 
dementsprechend wirkt von diesen Dinitrophenol am giftigsten. Frühzeitig — 
u. U. schon 20 Min. nach subkutaner Injektion — treten nach Dinitrophenol 
Heinz-Körperchen im Blut auf. Die Intensität der Heinz-Körperchenbildung 
geht nicht parallel mit der Methämoglobinbildung; sie entspricht aber zahlen- 
mäßig dem Hämoglobinverlust. Die Heinz-Körperchen sind untereinander 
sehr ungleich. In jungen Erythrozyten finden sich oft zahlreiche feinkörnige, 
bei chronischer Vergiftung in den älteren Erythrozyten dagegen einzelne 
große glattrandige. Blutdruckwirkung und Methämoglobinbildung der 
aliphatischen Salpetersäureester gehen nicht parallel. Lippross (Dresden). 


Leeuwen, H. C. van, Sichelzellanämie. [Holländisch.] (Nederl. Tijdschr. 

Geneesk. 18. Juli 1942.) 

Bei einem 22jährigen Negerabkömmling wurde der charakteristische 
Befund einer Sichelzellanämie festgestellt. Klinisch dachte man zunächst 
an kongenitale hämolytische Anämie. Der Fall wurde drei Jahre lang be- 
obachtet. Tod durch Thrombose einer Lungenarterie. Im Röntgenbild waren 
zystische Knochenveränderungen diagnostiziert worden, doch ergab sich 
anatomisch nur Blutung in dem hyperplastischen Knochenmark. In den 
Nieren viele Kalkkonkremente. W. Fischer (Rostock). 


Nachtsheim, H. (Berlin-Dahlem), Die Pelger-Anomalie und ihre Ver- 

erbung bei Mensch und Tier. (Erbarzt 10, 175, 1942.) 

Im Jahre 1928 berichtete der holländische Hämatologe Pelger (19) über ein 
bis dahin unbekanntes Blutbild, das er bei zweien seiner Patienten, einer 
30jährigen Frau und einem älteren, mit ihr nicht verwandten Manne gefunden 
hatte. Die Leukozyten zeigten eine ausgesprochene und dauernde ‚Linksver- 
schiebung‘‘, es waren mehr stabkernige als segmentkernige Leukozyten 
vorhanden, und die segmentkernigen Zellen besaßen nur 2 durch einen 
dünnen Chromatinfaden verbundene oder auch völlig getrennte Segmente, 
höhere segmentierte Kerne fehlten. Sodann wiesen die Kerne gewisse Ver- 
änderungen in der Struktur auf. Außer den Neutrophilen waren auch die 
Zosinophilen und Basophilen entsprechend verändert. ` 

Einige Jahre später sah der holländische Kinderarzt Huet das gleiche 
atypische Blutbild bei weiteren holländischen Patienten. Auf Grund familiärer 
Nachforschungen stellte Huet dann fest, daß es sich bei dem von Pelger 
entdeckten Blutbild um ein augenscheinlich dominant erbliches Merkmal 
handelt. Obwohl die neuen Fälle aus stark tuberkulösen Familien kamen, 
bezweifelt Huet doch einen Zusammenhang des atypischen Blutbildes mit 
der Tuberkulose, da er auch bei gesunden Familienmitgliedern die Anomalie 
uachweisen konnte. Wenig später ermittelten Jordans und Burger aber- 
mals drei holländische Familien mit diesem Blutbild, so daß bis Ende 
1932 bereits 6 nicht miteinander verwandte Familien bekannt waren, sämtlich 
in Holland. Nachtsheim kommt auf Grund eigener Forschung zu folgender 
Zusammenfassung: Die Pelger-Anomalie ist eine bei Mensch und Kaninchen 
in gleicher Weise vorkommende erbliche Besonderheit der Kernform und 
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-struktur der Leukozyten. Das augenfälligste Merkmal ist die Hemmung 
der Kernsegmentierung. Während im normalen Blutbild etwa 25 % der 
Neutrophilen unsegmentierte (Einer) und bisegmentierte (Zweier) haben, 
die übrigen 75 % höhersegmentierte Kerne, weisen die Pelger-Individuen 
fast ausschließlich Einer und Zweier auf. Neben den typischen Pelgern (,,Voll- 
trägern‘‘) gibt es bei Mensch und Kaninchen einzelne sogenannte ‚‚halb- 
typische‘ Pelger, Individuen, die außer unsegmentierten und bisegmentierten 
Neutrophilenkernen einen gewissen Prozentsatz Dreier besitzen. In geringerer 
Zahl kommen Pelger-Kerne auch bei Individuen — Mensch und Kaninchen — 
mit sonst normalem Blutbild vor. Man hat diese als Teilträger bezeichnet. 
Die Pelger-Anomalie wird bei Mensch und Kaninchen als einfach-dominantes, 
nicht geschlechtsgebundenes Merkmal vererbt. Typische und halbtypische 
Pelger sind bei Mensch und Kaninchen Träger des Pelger-Gens. Ob der 
Unterschied nur phänotypisch bedingt ist oder auf der Wirksamkeit anderer 
Gene (Modifikationsfaktoren) beruht, ist noch ungewiß. Die sogenannten 
„Teilträger“ sind beim Menschen wahrscheinlich nicht, beim Kaninchen 
sicher nicht Träger des Pelger-Gens. Ob das Vorkommen von Pelger-Genen 
im normalen Blutbild durch ein anderes Gen bedingt wird oder in die Vari- 
ationsreihe des normalen Blutbildes gehört, bedarf ebenfalls noch der Prüfung. 
Homozygote Pelger sind bisher weder beim Menschen noch beim Kaninchen 
nachgewiesen worden. Manches spricht dafür, daß heterozygote Pelger 
gegen Infekte empfindlicher sind als normale Individuen. Es ist möglich oder 
sogar wahrscheinlich, daß dies für homozygote Pelger in gesteigerttem Maße 
gilt. Die von anderer Seite ausgesprochene Vermutung, daß das Pelger-Gen 
zu den labilen Genen. gehört, die häufig rückmutieren, und daß die halb- 
typischen Pelger und Teilträger Zwischenstufen dieser Rückmutation dar- 
stellen, hat durch die bisherigen Untersuchungen keine Bestätigung gefunden. 
Reiches Schrifttum. Gg. B. Gruber (Göttingen). 


Mackay, H., Wilis, L., Dobbs, R. H., und Bingham, K., Anämie bei Frauen 
und Kindern infolge Kriegsernährung. [Englisch.] (Lancet, 
Nr 6202, v. 11. 7. 1942, S. 32.) 

: Es wird angenommen, daß alle Gruppen der beschriebenen Anämie- 
vorkommnisse einem Eisenmangel zuzuschreiben seien und daß Nahrungs- 
mangel und schlecht zusammengestellte Diät, sowie der Befall der Kinder 
mit infektiösen Erkrankungen die eigentliche Eisenmangelanämie steigern. 
Gg. B.Gruber (Göttingen). 


Binder, L., und Riedl, 0., Beiträge zur Diagnostik der osteoskleroti- 
schen Anämie. (II. Med. Univ.klinik Budapest.) (Münch. med. Wschr. 
1942, H. 23.) 

Bericht über Klinik, besonders Diagnosestellung bei zwei Erkrankungs- 
fällen von osteosklerotischer Anämie. Weder das Blutbild noch der Leber- 
und Milzbefund ist einigermaßen typisch, wichtig ist die auffallende Härte 
des Brustbeins bei der Sternalpunktion. Krauspe (Königsberg). 


Hamilton, H. A., und Wright, H. P., Die Entwicklung der hypochromen 
Anämie während der Schwangerschaft. Die Wirkung der 
Eisentherapie. [Englisch.] (Lancet 243, 184, 1942.) 

: Auf Grund von Hämoglobinbestimmungen an 392 schwangeren Frauen, 
die vom 3. Schwangerschaftsmonat bis zum Geburtstermin durchgeführt 
wurden, stellen Verff. fest, daß die Frauen der arbeitenden Bevölkerung in 
England anämischer als vor Ausbruch des jetzigen Krieges geworden sind. 
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Nach ausführlichen Mitteilungen über die Wirkung der Eisenbehandlung 
wird eine eisenreiche Nahrung während der Schwangerschaft dringend 
empfohlen. H. Stefani (Göttingen). 


Lescher, F. G, Die schweren Anämien während der Schwanger- 
schaft und des Wochenbettes: Bericht über 17 Peobecniungen: 
[Englisch.] (Lancet 243, 148, 1942.) 

Verf. konnte innerhalb 8 Jalıren 17 Patienten mit schweren Anämierf 
während der Schwangerschaft oder des Wochenbettes beobachten. Es handelte 
sich in 9 Fällen um echte Perniziosa, während die restlichen 8 eine hämo- 


Iytische Lederersche Anämie zeigten. Die mit Leberextrakten bzw. mit Blut- 


transfusionen behandelten Kranken wurden alle völlig geheilt. Remissionen 
sind nicht mehr aufgetreten, und vereinzelte spätere Schwangerschaften 
wurden ohne Komplikationen durchgemacht. H. Stefani (Göttingen). 


Russel, B. A. S., Makrozytische Anämie bei schwangeren Frauen 
von der Goldküste. [Englisch.] (Lancet, v. 27. 12. 1941, Nr 6174.) 
Diese Anämie kommt bei Schwangeren der Goldküste oft vor. Sie spricht 

auf Schwangerenextraktbehandlung gut an. 5% Sterblichkeit. Rückfall 

in schwere Anämie bei den folgenden Schwangerschaften. 
Gg. B. Gruber (Göttingen). - 

Schmermund, H.-J., Über Anämien bei Spondylarthritis ankylo- 
poetica. (Med. Univ.klinik Göttingen.) (Diss. Göttingen, 1942.) 

Bei drei Bechterewschen Erkrankungen, die ein charakteristisches Krank- 
heitsbild mit typischem Röntgenbefund boten, zeigten sich hämatologisch 
schwere, hypochrome Anämien (bis zu 23 % Hb). Diese Anämien, die das 
klinische Bild durch ihre ernsten Symptome beherrschten, konnten nach 
Ausschluß sonstiger Entstehungsursachen nur Ausdruck und Symptom der 
Bechterewschen Erkrankung sein. 

Auf Grund der Untersuchungsergebnisse handelte es sich um durch chro- 
nische Infekte hervorgerufene Eisenmangelanämien, die regenerativ und ohne 
Zeichen der Hämolyse verliefen. Auf die lebhafte Mark-Erythropoese wiesen 
die Retikulozyten hin, die vermehrt waren, und der zytologische Befund 
des Markpunktates. Unter Berücksichtigung der weitgehenden Ausreifungs- 
tendenz der kernhaltigen, toten Markzellen, bei denen die reiferen Normo- 
blasten vorherrschten ließ sich feststellen, daß das Knochenmark in seiner 
Erythrozytenregenerationsfähigkeit nicht geschädigt war. Auf Grund der 
Befunde wurde durch intravenöse Zuführung von Eisen in Form von Ce- 
Ferro der Versuch gemacht, eine Besserung der Anämien zu erreichen. Der 
Erfolg der Eisentherapie trat in kürzester Frist ein und machte sich durch 
erhebliche Besserung des roten Blutbildes bemerkbar, jedoch konnte eine 
Dauerwirkung wegen des Abwanderns des zum Hb-Aufbau notwendigen 
Eisens vom Serum in das RES. zu Abwehr des chronischen Infektes nicht, 
erwartet werden. ; Gg. B. Gruber (Göttingen). 


Cohrs, P.,Sektionsbefund und Pathogenese der Kohlanämie des 

Rindes. (Dtsch. tierärztl. Wschr. 1943, 67.) 

Nach Verfütterung großer (über 25 kg) Kohl-(Brassica)mengen pro Tag 
erkranken Rinder an Hämoglobinurie. Bei einer infolge Kohlvergiftung ge- 
storbenen Kuh wurden bei der Sektion außer einer allgemeinen Anämie, 
Hämoglobinurie, einem leichten allgemeinen Retentionsikterus, einem 
leichten hyperämisch-hyperplastischen Milztumor, Erstickungsblutungen 
und einer Myodegeneratio cordis vor allem eine schwere Leberschädigung in 
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Form zahlreicher miliarer, trüber, speckiger, besonders im Zentrum der 
Leberläppchen gelegener Herdchen nachgewiesen, die histologisch als Hämo- 
lysenekrosen erkannt wurden. 

Pathogenetisch handelt es sich primär um eine Hämolyse infolge des 
schädigenden Einflusses der Kohlpflanzen. Alle übrigen Veränderungen sind 
sekundär. Der Tod erfolgt durch Leberinsuffizienz. Streich (Hannover). 


Israels, M. C. G., Krankhafte Erythrozytenentwicklung und die 

E ER der Anämie. [Englisch.] (Lancet v. 23. 8. 1941, Nr 6156, 

. 207.) 

= Schema der normalen und pathologischen Erythropoese wird dar- 
gestellt, welches zeigt, daß Krankheit eine Störung in der Entwicklung der 
Normoblasten hervorrufen kann, oder die Reifung abgewandt werden kann 
zu den Megaloblasten, die angesehen werden als Rückgang zum 1. Typ der 
embryonalen Blutzellenentwicklung. 4 verschiedene Gruppen der patho- 
logischen Erythropoese werden unterschieden. 

l. Fehler in der Reifung der Pro-Erythroblasten mit Hemmung der Normo- 
blastenbildung und Hyperplasie der Megaloblasten. 

2. Fehler in der Reifung der Normoblasten mit hyperplastischer, aber ent- 
stellter Entwicklung der Normoblasten, der zu der Form der ungenügend 
mit Hb-beladenen Mikrozyten führt. 

3. Hyperplastische normale Reifung, welche, wenn genügend heftig und 
verlängert, zu der Erscheinung der vielen frühen Erythroblasten und der 
ungewöhnlichen frühen Hb-Form in den Normoblasten führt. 

4. Allgemeiner Fehler in der Erythropoese, von verschiedenem Grad. 

Klinische Beziehungen zu diesen Gruppen sind gegeben. Gruppe 1 umfaßt 
die perniziösen und verwandten Anämien infolge fehlender oder gestörter 
Aktion des hämopoetischen Leberprinzips. Gruppe 2 enthält die Eisen- 
mangelanämien. Gruppe 3 umfaßt eine Reihe von Anämien, die mit einer 
starken Erythropoese auf einen Verlust von roten Blutkörperchen reagieren. 
Leberschäden spielen hier keine Rolle. In Gruppe 4 sind die idiopathischen 
und aplastischen Anämien zusammengefaßt. Aufmerksamkeit wird den 
hartnäckigen Fällen der Gruppe 1 und 3 geschenkt. 

Die Behandlung der Anämie wechselt, entsprechend der pathologischen 
Gruppe, in welche sie fällt. Speziell die Leber oder getrocknete Magenschleim- 
hautpräparate kommen nur für Gruppe 1 in Frage. 

M.-D. v. Ruperti (Göttingen). 
Pittaluga, Loeper, Lemaire und Mallarmé, Erythroblastische Anämie 
des Erwachsenen. [Französisch.] (Hôp. St. Antoine Paris.) (Ann. 

Med. 46, 368, 1940.) 

Der mitgeteilte Fall betrifft einen 42jähr. Mann mit schwerer progressiver, 
zum Teil fieberhafter Anämie, Subikterus, sehr erheblicher Milz- und Leber- 
vergrößerung, starken Ödemen. Vom hämatologischen Standpunkt aus handelt 
es sich um eine fortschreitende hyperchrome Anämie mit Megalozytose, 
Leukopenie und progressiver Erythroblastose (300—7900 Erytlıroblasten). 
Das Knochenmark war durch eine erythroblastische Hyperplasie gekenn- 
zeichnet (90 %), hauptsächlich lagen basophile Proerythroblasten vor mit 
vielen Mitosen und mit ganz spärlichen Makroerytliıroblasten. In der stark . 
vergrößerten Leber (2,8 kg) befand sich eine diffuse Infiltration des portalen 
Bindegewebes mit erytlıroblastischen Elementen; die Milz (1,7 kg) zeigte 
insbesondere eine schwere Stauung und eine Retikulumhyperplasie mit 
Neigung zur Fibrose; daneben lagen einzelne Erythroblastenherde, sehr 
reichliche Hämosiderinablagerungen; Malpighische Knötchen fast ver- 
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schwunden. Auch einzelne Erythroblastenherde in der Nebenniere. Eine 
gleichzeitige Vermehrung myeloischer Elemente wurde weder in den Organen 
noch im Blute beobachtet, so daß man wohl mit Recht von einer reinen 
Eirythroblastose sprechen kann. 

Nachdem die verschiedenen hämatologischen Einzelheiten des Falles 
und der Erythroblastosen im allgemeinen berücksichtigt worden sind, glauben 
Verff. folgende Einteilung dieser Krankheitsgruppe vorschlagen zu können, 
wobei allerdings betont wird, daß es sich lediglich um einen Vorschlag grosso 
modo handelt: 

I. Erythroblastische Anämie durch äußere Faktoren: 
a) Posthämorrhagische E. 
b) E. durch Blockierung des RES. 
c) Toxische E. 
II. Sekundäre erythroblastische Anämien: 
a) postinfektiöse E. 
b) E. bei Krebs (,‚krebsogene‘‘ erythroblastische Myelose) 
oi E. bei Leberzirrhose 
d) E. bei alimentärer Intoxikation des Säuglings ? 
III. Kongenitale oder familiäre E.: 
a) Hydrops universalis congenitus mit Erythroblastose (Schridde) 
b) E. mit Icterus neonatorum gravis 
ol Schwere erythroblastische Anämie des Neugeborenen. 
IV. Kryptogenetische erythroblastische Anämien des Kindes: 
al Cooleysche Anämie 
b) Jaksch-Hayemsche Anämie (splenomegale pseudoleukämische 
Anämie). 
V. Erythroblastische Anämie des Erwachsenen: 
a) Typus Bennet (mit Steatorrhöe). 
b) Typus oedematosus (mit komplizierter Grundumsatzstörung und 
Nebennierenveränderungen) 
c) vielleicht auch intermediäre Formen. 

VI. Erythroleukämische Anämien. 

Hierher kämen die seltenen Fälle von akuter erythroblastischer Mye- 
lose (di Guglielmo). ' Roulet (Basel). 


Hegglin, R., Die chronische hämolytische Anämie mit nächtlicher 
Hämoglobinurie (Typus Marchiafava). (Helvet. med. Acta 10, 
Nr 1/2, 27, 1943.) 

Verf. berichtet an der Hand zweier eigener Fälle zusammenfassend über 
das Wesentliche dieser besonderen Anämieform. Im Vordergrund des klini- 
schen Bildes stehen hämoglobinurische Anfälle, welche charakteristischerweise 
fast nur nachts, bzw. im Morgenurin aufzutreten pflegen — paroxysmale 
nächtliche Hämoglobinurie — mit dem Hb wird Hämosiderin dauernd und 
nicht an die Hburie gebunden ausgeschieden — perpetuelle Hämosiderinurie. 
Außerdem besteht eine mitunter hochgradige chronische hämolytische 
Anämie mit stark gesteigerten Retikulozytenwerten, um das Vielfache er- 
höhter Urobilinausscheidung im Stuhl und Harn und Leuko- und Thrombo- 
penie. Das rote Blutbild ist dabei uncharakteristisch anisozytotisch-makro- 
Zetär, Im Knochenmark stark gesteigerte Erythropoese. Keine oder nur 
geringgradig verminderte osmotische Resistenz. Es handelt sich um eine 
erworbene hämolytische Anämieform. Die Krankheit beginnt meist im 
2. Lebensdezennium, betrifft Männer und Frauen etwa gleicherweise und kann 
jahrzehntelang dauern. Die Auslösung der Hämolyse ist durch ein Komple- 
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ment bedingt. Durch diesen Komplementfaktor unterscheidet sich die M.A. 
grundsätzlich von den Anämieformen, bei denen als Ursache des vermehrten 
Blutabbaus primäre mutative Veränderungen der Erythrozyten mit konse- 
kutiver Minderwertigkeit anzunehmen sind. Es ist ein Hämolysin wirksam, 
dessen Ambozeptor sich bereits in der Wärme (im Gegensatz zur Kälte- 
hämoglobinurie) an die Erythrozyten zu binden vermag. So ist die Voraus- 
setzung für eine ständige Hämolyse gegeben. Die nächtliche Hämoglobinurie 
kommt dadurclı zustande, daß im Schlaf infolge abgeflachter Atmung und 
dadurch verminderter CO,-Abgabe eine geringgradige Säuerung des Blutes 
auftritt. So wird die Hämolyse verstärkt, und es kommt zur vermehrten 
Ausscheidung von Hb im Harn. Schmincke (Heidelberg). 


Rohr, K., Familiäre hämolytische hypochrome Anämie. Anämie 
vom Cooleytypus beim Erwachsenen). (Helvet. med. Acta 10, 
Nr 1/2, 31, 1943.) 

3 Fälle in einer Familie — 60jähr. Mutter, 32jähr. Tochter und im Alter 
von 20 Jahren verstorbener Sohn —. Jahrelanger Bestand. Keine Einheirat 
aus dem Mittelmeergebiet in der Aszendenz. Gelbsucht, Milztumor, ge- 
steigerte Erythropoese. Anämie mit ungewöhnlich starker Aniso- und Poikilo- 
zytose, Anisochromasie mit erniedrigtem Färbeindex. Erythrozytendurch- 
messer in der Größe zwischen 3—12 u sclıwankend, gegenüber der Norm 
stark vermehrte Resistenzbreite. Das Knochensystem zeigte röntgenologisch 
Osteoporose mit Verschmälerung der Kortikalis, besonders ausgesprochen 
am Schädeldach und an den Oberschenkeln. Die Fälle sind die ersten im 
Schrifttum deutscher Sprache; sie werden als anerythroplastischer Typus 
(Fehlen extramedullärer Erythropoese) der Cooley-Mittelmeeranämie auf- 
gefaßt. Schmincke (Heidelberg). 


Wilton Ake (Stockholm), Gewebspathologische Studien über die 
Pathogenese der Addison-Biermerschen Anämie. (Acta paediatr. 
[Stockh.] 28, Suppl. 6, 1941.) (Zugleich bedeutsam für die Theorien über 
Rachitis und Chondrodystrophie!) 

Dieser Arbeit gab Verf. den Untertitel: Eine Deutung der Knochenmarks- 
und Blutveränderungen bei perniziöser Anämie im Lichte der Entwicklung 
des hämoglobinbildenden Gewebes (,‚Erythrozytengewebes‘‘) und der Ent- 
wicklungsstörung der Bindesubstanzgewebe bei Rachitis und Chondro- 
dystrophia fetalis. Vom gewebsbiologischen Gesichtspunkt aus läge für 
diese 3 verschiedenen Krankheiten eine gleichartige Störung zugrunde, die 
als „maturation arrest‘‘ (zu deutsch als ‚„Reifungshemmung‘‘) zu bezeichnen 
sei. Bei der Rachitis sei diese Hemmung des Reifungsprozesses in gesetz- 
mäßiger Weise mit einer Hemmung des Wachstumsprozesses verbunden. 
Störungen solchen Types nannte Wilton kurzerhand ‚Rachitisreaktion‘“. 
Er bemühte sich 1933 (Acta path. [Kopenh.] 1933, Suppl. 15) zu zeigen, 
daß die Veränderungen bei der Chondrodystrophia fetalis auf die ‚‚Rachitis- 
reaktion‘ zurückgeführt werden können, daß also die Chondrodystrophis 
fetalis eine intrauterine Rachitis sei, ‚wenn man Rachitis als einen biologischen 
Begriff deutet“. Es handle sich um formale Mangelreaktionen mit Störungen 
im Bindesubstanzgewebe sowohl bei Skorbut, als bei der Osteogenesis 
imperfecta, als beiRachitisund beider fetalen Chondrodystrophie. In realer 
(also nicht formaler) Hinsicht müsse man aber scheiden: Osteogenesis im- 
perfecta und Chondrodystrophie seien erblich veranlaßte, konstitutionelle 
Erkrankungen, während Skorbut und Rachitis durch bestimmten Vitamin- 
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mangel veranlaßt würden. — Im Entwicklungsgang der Zellen und Gewebe 
müsse man Zellteilung (als Wachstum) und Zellreifung (als Differenzierung) 
trennen. Mit der Differenzierung ändert sich die Leistungsfähigkeit der Zellen. 
Für die Rachitis kommt eine N-Reaktion (= Nukleus-Reaktion) als Störung 
der Gewebsentwicklung in Frage (vgl. Wilton, Acta path. [Kopenh.] 1931, 
Suppl. 8, 258); sie sei charakterisiert 1. durch Hemmung des Wachstums 
direkt proportional zum Grad desselben und 2. durch abnorm verlaufende 
Differenzierung. Die formale Genese der Chondrodystrophie, d. h. die Ent- 
wicklungsmechanik ihrer krankhaften Veränderung, das ist des Effektes ihrer 
Störung, sei derselbe wie bei Rachitis, wobei freilich die klinischen Bilder 
beider Krankheiten ebenso wie die pathohistologischen ganz verschieden 
seien. Dies lasse sich so erklären, daß der krankmachende Faktor bei Chondro: 
dystrophie sich in dem ontogenetischen Entwicklungsstadium geltend 
mache, dessen Wachstumsaktivität für Knorpelgewebe groß sei. Die N- 
Reaktion manifestiere sich daher hauptsächlich im Knorpelgewebe. Ver- 
änderungen im Knochen- und Dentingewebe seien jedoch auch vorhanden, 
und die Entwicklungsstörung dieser Gewebe folge denselben Gesetzen wie 
bei Rachitis. Das Dentingewebe weise die geringsten Veränderungen auf, 
aber es sei leicht zu zeigen, daß diejenigen Zahnanlagen, die am raschesten 
wachsen, größere Veränderungen darbieten als die, welche langsamer waclısen. 
Kaufmanns Bezeichnung Chondrodystrophia fetalis sei demnach nicht zu- 
treffend. Die Definition der Chondrodystrophie als im Keimgut eines der 
zugehörigen Eltern verankerten, also endogenen, genotypischen Anomalie 
des Wachstumsknorpels sei zu enge. Die Entwicklungsstörung des Dentin- 
gewebes, des Scheitelbeines usw. hätte ja nichts mit dem Wachstums- 
knorpel zu tun. Wenn als Beweis für die Unrichtigkeit der Schlußfolgerung, 
daß die formale Genese bei Rachitis dieselbe wie bei Chondrodystrophie sei, 
die Verschiedenheit der pathohistologischen Bilder angeführt wurde, so 
habe man sich dabei auf eine statisch-morphologische Betrachtungsweise 
gestützt und habe nicht die dynamisch-biologische Fragestellung beachtet, 
die zu Wiltons Schlußfolgerung führte. 

Diese bemerkenswerten Ausführungen über Rachitis und Chondrodystrophie 
bedeuten nur den Eingang der eigentlichen Abhandlung, welche Unter- 
suchungen dafür vorlegt, daß der gegen perniziöse Anämie wirksame Faktor 
in der Leber (,‚Leberfaktor‘‘) für die physiologische Entwicklung (Wachstum 
und Reifung) der myeloischen Gewebe notwendig ist, und daß er eine primäre 
Wirkung nur auf diese Gewebe ausübt. Beobachtungen sprechen dafür, 
daß die Mangelkrankheiten Rachitis und perniziöse Anämie aus realgeneti- 
schem Gesichtspunkt miteinander verglichen werden können. Beide werden 
durch einen Mangel an chemischen Substanzen hervorgerufen, denen das 
gemeinsam ist, daß sie für die physiologische Entwicklung (Wachstum und 
Reifung) einer gewissen Gruppe biologisch einander nahestehender Gewebe 
notwendig sind, wobei die Substanzen primär nur auf die der betreffenden 
Gruppe angehörigen Gewebe einwirken. 

Verf. kommt zu folgenden Ergebnissen: 

l. Die Entwicklungsstörung des Knochenmarkes bei perniziöser Anämie 
ist charakterisiert durch a) vermehrtes primitives Wachstum, b) unver- 
ändertes Maximum der Differenzierungskurve, c) Änderung des Typs der 
Differenzierungskurve von adultem zu juvenil-embryonalem Typ (matu- 
ration arrest), d) vermindertes effektives Wachstum. 

Bei perniziöser Anämie liegt kein Rückschlag zu embryonaler Blutzellen- 
bildung vor, was daraus hervorgeht, daß das Maximum der Differenzierungs- 
kurve das für das adulte Entwicklungsstadium physiologische bleibt. 
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2. Zunahme des primitiven Wachstums hat Größenzunahme des Erythro- 
zytengewebes (Hyperplasie des roten Knochenmarks) zur Folge und damit 
die Möglichkeit für das Erythrozytengewebe, eine größere Menge Hämo- 
globin als unter physiologischen Verhältnissen zu erzeugen. „Maturation 
arrest“ hat Verkürzung der Zeit, während welcher die roten Blutzellen im 
Blut kreisen („kürzere Lebensdauer‘), und damit vermehrte Hämoglobin- 
zerstörung zur Folge Hämoglobinmangel entsteht, weil die Zunahme der 
Hämoglobinerzeugung nicht die Zunahme der Hämoglobinzerstörung kom- 
pensiert. Da sowohl Hämoglobinzerstörung als auch Hämoglobinerzeugung 
zunehmen, nimmt auch die Ausscheidung von Hämoglobinderivaten in 
demselben Maße zu, wie die Entwicklungsstörung und damit die Anämie 
fortschreitet. | 

3. Nach Leberzufuhr nimmt die Entwicklungsstörung ab und verschwindet 
schließlich, und der Remissionsprozeß spiegelt in gewissem Grade die onto- 
genetische Entwicklung des Erythrozytengewebes wider (das primitive 
Wachstum nimmt ab, während das effektive zunimmt, und der Differen- 
zierungsprozeß wird beschleunigt), Während der ontogenetischen Ent- 
wicklung steigt jedoch das Maximum der Differenzierungskurve, was während 
des Remissionsprozesses nicht der Fall ist. 

4. Die Veränderungen in Knochenmark und Blut, die während des Re- 
missionsprozesses entstehen, werden als Folgen davon aufgefaßt, daß Leber- 
zufuhr der Differenzierungsaktivität und Abnahme des primitiven Wachs- 
tums verursacht, weshalb die Aktivitätskurve sukzessiv vom Wachstumstyp 
zum Differenzierungstyp übergeht. 

5. Da der gegen die perniziöse Anämie wirksame Stoff aus gewebsbiologi- 
schem Gesichtspunkt dieselbe Wirkung auf myeloische Gewebe wie D-Vita- 
mine auf Bindegewebssubstanz hat, wird vorgeschlagen, daß dieser bislang 
seiner chemischen Struktur nach unbekannte Stoff das myeloische Vitamin 
oder M-Vitamin genannt wird. Qg. B. Gruber (Göttingen). 


Dyke, G. C., Della Vida, B. L., und Delikat, E., Vitamin-C-Mangel bei 
nicht auf Leberpräparate ansprechender perniziöser Anämie. 
[Englisch.] (Lancet v. 5. 9. 1942, S. 278.) 

Bei einer Zahl von Kranken, die an einer perniziösen Anämie litten, wurde 
im Frühjahr trotz der üblichen täglichen Leberdosis ein Abfall der roten 
Blutkörperchen beobachtet. Nach einer monatlichen Kur mit täglichen 
Vitamin-C-Gaben von 100 mg wurde ein schneller Anstieg der roten Blut- 
körperchen bis zu 1 Mill. beobachtet mit Steigerung des Allgemeinbefindens, 
obwohl die Leberdosen nicht erhöht wurden. 

Aus den Statistiken über perniziöse Anämie ging hervor, daß im Frühjahr 
1941 und weniger deutlich 1940 ein Teil der Kranken ein schlechteres Blutbild 
hatte, und sich dieses erst im Juli besserte. 

Es wurde festgestellt, daß die allgemeine Ernährung unter den Kriegs- 
bedingungen im Winter einen Vitamin-C-Mangel aufweist. Die Rolle, die das 
Vitamin C bei der Hämopoese spielt, ist wohlbekannt. Die oben erwähnten 
Beobachtungen zeigen, daß bei der perniziösen Anämie trotz einer genügenden 
Dosis von Antiperniziosastoff die Hämopoese während eines Vitamin-C- 
Mangels nicht zum Normalen zurückkehren kann. Die Folgerungen aus dieser 
Beobachtung sind sowohl für die Behandlung der perniziösen Anämie als 
. auch für die Bewertung der Leberpräparate für therapeutische Zwecke von 
großer Wichtigkeit. M.-D. v. Ruperti (Göttingen). 
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Della Vida, B. L., Die beste Reaktion auf Lebertherapie bei perni- 

ziöser Anämie. [Englisch.] (Lancet v. 5. 9. 1942, S. 275.) 

Bei 125 Fällen von perniziöser Anämie sind die Werte der roten Blut- 
körperchen vor, und ihr Anwachsen während der ersten 2 Wochen bei der 
Behandlung mit parenteral gegebenen Leberpräparaten beobachtet worden. 

Mehr als die Hälfte der Fälle reagierte auf die Behandlung besser als man 
von vorhergegangenen Veröffentlichungen erwarten konnte. 

Die Reaktion der Retikulozyten gibt kein genaues Bild von der Wirkung 
der Leberbehandlung und ist daher nicht als Mittelwert für die Wirksamkeit 
der’Leberextrakte zu verwenden. 

Die Formel: J = 0,93—0,214 Eo (J ist der wöchentliche Anstieg der roten 
Blutkörperchen während der ersten 2 Wochen, und Eo ist der Gehalt an roten 
Blutkörperchen vor der Behandlung) drückt eine genügende Reaktion auf 
die Leberbehandlung aus und gibt den durchschnittlichen Wert der Wirk- 
samkeit von Leberextrakten an. M D v. Ruperti (Göttingen). 


Krause, C., Betrachtungen über die ansteckende Blutarmut der 

Einhufer. (Tierärztl. Rdsch. 1941, 288.) 

Der infektiöse Charakter der Seuche muß als gesichert angesehen werden. 
Das verschiedene Auftreten der Erkrankung sowie die unterschiedlichen 
und oft widerspruchsvollen Ergebnisse der künstlichen Infektion finden ihre 
Ursache in dem Virus-Organismusverhältnis, das wiederum bestimmt wird 
von der Menge und Infektionskraft des Virus, von der natürlichen Resistenz 
des Tierkörpers und der Ernährung, wobei dem Vitamin-B-Gehalt des Futters 
besonderer Wert beizumessen ist. Als Infektionswege kommen in Betracht 
die Ansteckung per os, durch Insektenstich und durch die unverletzte Haut. 
Dabei erfolgt die weitere Entwicklung des Virus in den Erythrozyten und 
vor allem den Retikuloendothelien. Eine besondere „örtliche Disposition“ 
für das gehäufte Auftreten der Krankheit spielt nur eine untergeordnete 
Rolle, sie findet ihre Erklärung in den allgemein für das Auftreten von Krank- 
heiten günstigen geographischen Bedingungen, wie vermehrter Feuchtigkeit, 
Überschwemmungsgebiete usw., teilweise auch in einer erhöhten Infektions- 
gelegenheit an besonderen Verkehrsstraßen. Bezüglich der Pathogenese ist 
zwischen der akuten septischen und der latenten Form zu unterscheiden, ein 
Verhalten, das in der wechselnden Gleichgewichtslage zwischen Virus und 
der zellulär gebundenen immunbiologischen Reaktionslage des Organismus 
begründet ist. Reinfektionen sind möglich. Der im Verlauf der Erstinfektions- 
periode eintretende Erythrozytenzerfall führt, soweit eine Regeneration der 
Erythrozyten in einer bestimmten Zeit durch das Knochenmark nicht mög- 
lich ist, zu Störungen der oxydativen Stoffwechselvorgänge, besonders von 
Herz, Leber und Nieren und damit zu schweren Schädigungen dieser Organe. 
Der Wert der sich auf die Blutuntersuchung, den Herzbefund, die Fieber- 
kurve, das Allgemeinbefinden, das epidemiologische Verhalten sowie auf 
die Leber- und Knochenmarkspunktion stützenden klinischen Diagnose ist 
beschränkt, desgleichen ist der pathologisch-anatomische Befund unsicher. 
Für den Nachweis wird der Hämosiderinbefund und die RE-Proliferation, 
wie sie sich am meisten und klarsten in der Leber ausprägt, herangezogen. 
Beide Methoden sind ebenfalls nur mit Vorsicht zu beurteilen. In der durch 
Erlaß vom 8. 3. 1940 geregelten Bekämpfung wird auf die pathologisch- 
anatomische und histologische Diagnose als Mittel zur frühzeitigen Erkennung 
der Seuche besonderer Wert gelegt. Streich (Hannover). 


Aylward, F. X., Grieve, W. S. M., Mainwaring, B. R. S., und Wilkinson, J. F., 
Die blutbildende Tätigkeit der Leber von Säugetieren. 
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- [Englisch.] (Dep. Clin. Invest. a. Res. Univ. a. Ro . Infirmary, Manchester.) 

(J. of Physiol. 100, 94, 1941.) 

Es kann nicht mehr daran gezweifelt werden, daß bei der Bildung von 
roten Blutkörperchen chemische Stoffe eine sehr bedeutungsvolle Rolle 
spielen. Unter diesen ist das Wichtigste das „Prinzip“ aus der Leber, durch 
das man die perniziöse Anämie zu bekämpfen vermag. Dieses Prinzip ist 
chemisch in reinem Zustande noch nicht hergestellt worden. 2 Stoffe müssen 
zu seiner Bildung eingreifen, ein sog. innerer Faktor, der sich im Magensaft 
befindet, das Hämopoietin, und ein äußerer Faktor, der in verschiedenen 
Nahrungsstoffen enthalten ist. Da bisher das wirksame Prinzip aus "de 
Leber chemisch noch nicht mit aller Sicherheit erfaßt wurde, so ist es not- 
wendig, die Wirksamkeit von einzelnen Leberpräparaten in entsprechend 
gelagerten klinischen Fällen von perniziöser Anämie zu überprüfen. 

Verff. haben es sich nun zur Aufgabe gemacht, die Leber einer Anzahl 
von Säugetieren — von Pflanzen- sowohl wie Alles- und Fleischfressern — 
auf ihren Gehalt an dem wirksamen Prinzip zur Bekämpfung der perniziösen 
Anämie zu untersuchen. Es hat sich dabei gezeigt, daß die Mengen von 
trockenem wirksamen Leberextrakt nicht konstant waren und innerhalb 
der Tierreihe — untersucht wurde neben der menschlichen Leber die von 
18 Säugetierarten — zwischen 0,3 und 2,9 g je 100 g frischen Lebergewebes 
schwankten. Die meisten dieser Extrakte erwiesen sich klinisch bei Fällen 
von perniziöser Anämie als außerordentlich wirksam. Es war ohne weiteres 
möglich, mit ihrer Hilfe Remissionen in dem Krankheitszustand zu erzielen. 
Eine einzige Ausnahme bildete die Leber des Seelöwen. — Man kann aus 
den Untersuchungen den Schluß ziehen, daß, wenigstens unter normalen 
Bedingungen, das wirksame Prinzip bei einer Reihe von Säugetierlebern 
zur Stapelung gelangt. v. Skramlik (Jena). 


Piney, A., Chronische Hypogranulozytose. (Lancet v. 15. März 1941, 

Nr 6133, S. 348.) 

Verf. hielt den Fall der Veröffentlichung wert, weil die Leukopenie seit 
5 Jahren trotz der verschiedensten Behandlungsversuche bestanden hatte, 
um sich zu allerletzt nach Injektionen von ,„hepatex-T“ zu bessern, wofür 
Verf. keine Erklärung findet. R. Hasche-Klünder (Göttingen). 


Cruikshank, A. H., Die Reaktion der Lymphozyten bei Trauma 

und Heilung. [Englisch.] (Lancet v. 12. 9. 1942, S. 304.) 

Nach schweren Operationen bei Tieren (z. B. Entfernung des ganzen oder 
eines Teiles des Verdauungstraktes, Dezerebration) fallen die Lymphozyten 
innerhalb von wenigen Stunden. 

Die Lymphozytenwerte wurden bei 27 Menschen vor und 24 Std. nach 
verschiedenen Operationen angegeben. Bei 22 wurde ein Lymphozyten- 
fall nach der Operation festgestellt. 

Bei Kaninchen und Ratten wurde eine Lymphozytose während der Heilung 
von Hautwunden festgestellt. 

Die Ergebnisse lassen annehmen, daß die Lymphozyten in andere Zell- 
formen, z. B. in Fibroblasten, übergehen können. 

M.-D. v. Ruperti (Göttingen). 
Petterson, A., Die Leukozyten und die Immunität. (Path. Abt. 

Karolin. Inst. Stockholm.) (Z. Immun.forschg 102, 432, 1943.) 

Eine Infektion mit Mikroben, die von den Leukozyten vernichtet werden, 
kommt im allgemeinen nur dann zustande, wenn die Infektionsstelle von 
diesen Zellen frei ist. Der Unterschied zwischen avirulenten und vollvirulenten 
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Stämmen besteht im Tierkörper darin, daß die letzteren befähigt sind, 
negativ chemotaktisch wirkende Stoffe zu produzieren, welche die Leuko- 
zyten fernhalten. Beispielsweise rufen vollvirulente Staphylokokken, sub- 
kutan eingeführt, bei Kaninchen und Meerschweinchen lokal ein fast wasser- 
klares Ödem hervor, und vollvirulente Milzbrandbazillen dieselbe Verände- 
rung bei Kaninchen und Maus. Daß es sich um eine Wirkung der Mikroben 
auf die Leukozyten handelt, geht daraus hervor, daß die Injektion bei ent- 
sprechend immunisierten Tieren von einer Ansammlung von Leukozyten 
an der Injektionsstelle gefolgt wird. Es ist erwiesen, daß ein gegen die negativ 
chemotaktische Substanz gerichteter Immunkörper den Anlaß zur Zu- 
wanderung der Leukozyten gibt. Die Verhältnisse bei den Pneumokokken 
sind insofern anders, als hier außer den negativ chemotaktischen noch anti- 
phagozytäre Stoffe gebildet werden, deren Neutralisation gleichfalls zur er- 
folgreichen Abwehr der Infektion erforderlich ist. 

Diese Anschauungen werden durch Versuche mit Milzbrandbazillen und 
Staphylokokken belegt, wo ein Gemisch aus Leukozyten und Mikroben dem 
Versuchstier eingespritzt wurde. Die Infektion verläuft dann leichter als ohne 
Leukozytenzusatz; durch diesen Versuch wird also gewissermaßen die emi- 
grationsfeindliche Wirkung der Keime zum Teil ihrer Wirkung beraubt. 
Die Immunisierung mit Staphylokokkenstoffen führt auch dann zum Erfolg, 
wenn keine Antikörper gegen die Staphylokokkenhämolysine gebildet werden. 
Die Standardisierung nach Antihämolysineinheiten, wie sie vom englischen 
National Research Council befürwortet wird, ist daher im Falle der Staphylo- 
kokken ungeeignet. — Es wird eine neue Methodezur Gewinnung von Staphylo- 
kokkenvakzine für die Behandlung menschlicher Hautinfektionen angegeben. 

A pitz (Berlin). 


Mc Gibbon, C., und Glyn-Hughes, F., Sekundäre durch Agranulozytose 

bedingte Angina. [Englisch.] (Lancet 244, 173, 1943.) 

Es wird eine Beobachtung mitgeteilt, nach der Arsenpräparate (Neoar- 
sphenamin) eine Agranulozytose hervorriefen. Die Agranulozytose konnte 
durch Absetzung des arsenikhaltigen Mittels sowie durch Bluttransfusion 
und durch Behandlung mit „Sodium pentose nucleotide“ geheilt werden. 

H. Stefani (Göttingen). 


Barby und Close (London), Rekurrierende nn 

zytose. [Einglisch. ] (Lancet v. 24. 1. 1942, S. 99.) 

Mitteilung einer Beobachtung bei einer 4ljährigen Frau: Fieber, Halsweh, 
Husten, Geschwüre im Mund, Gliedmaßenschmerzen, blaßroter Ausschlag, 
Leibschmerzen, Erbrechen waren schon einmal vor 4 Jahren beobachtet 
worden. Sie traten 3—7 Tage nach der Menstruation am meisten in Er- 
scheinung. In den letzten 7 Lebensmonaten bestand Neutrophilenagranulo- 
zytose. Exitus. Sektion konnte die Störung nicht klären; man fand Peri- 
karditis und Lungenabszesse. Qg. B. Gruber (Göttingen). 


Kilham, L., und Steigman, A. J., Monozytenangina. [Englisch.] (Lancet 
243, 452, 1942.) 
Verff. beobachteten in Harvard 20 Patienten mit Monozytenangina. Die 
Infektion hatte jugendliche Menschen im Alter von 10—34 Jahren, haupt- 


sächlich im Alter von 18 bis 34 Jahren, befallen. Die Dauer der Erkrankung 


varlierte zwischen 8 und 25 Tagen. Als erstes Symptom wurde über allgemeine 
Müdigkeit geklagt. Sonst standen im Vordergrund der Erkrankung die Hals- 
schmerzen. Die Tonsillen waren vergrößert und zeigten leicht abziehbare 
grauweiße Beläge. Auch die Halslymphknoten waren angeschwollen. Die 
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Milz war in der Regel palpabel. 7 Patienten erkrankten mit einer Gelbsucht. 
Hautausschläge fanden sich in 5 Fällen. In den ersten zwei Wochen wurde 
bei allen Patienten eine Leukozytose mit etwa 10000 weißen Blutkörperchen 
beobachtet. Dabei fand sich in der Hälfte der Fälle eine Herabsetzung der 
Granulozyten auf unter 2000. Monozyten waren 68—78 %, vorhanden. Die 
Lymphozyten zeigten eine variierende Zahl von atypischen, verschiedenen 
Formen. Im Serum fanden sich 3 Typen von Antikörpern, die mit Hammel- 
blutkörperchen agglutinierten. Die histologische Untersuchung eines durch 
Operation gewonnenen Leberstückchens ließ eine akute herdförmige Hepa- 
titis erkennen. Die Hauptveränderungen fanden sich in den portalen Zügen 
der Läppchen, wo die Leberzellen zugrunde gingen und wo sich eine histio- 
zytäre Reaktion mit beginnender Proliferation der Gallengänge abspielte. 
In den Leberkapillaren wurden auch Anhäufungen von Zellen, die teils an 
Kupffersche Sternzellen, teils an Monozyten erinnern, beobachtet. Der 
Glykogengehalt der Leberzellen ist nicht verändert. Vor der histiozytären 
Reaktion wird als erste Phase eine Nekrose vermutet, die jedoch nicht nach- 
gewiesen wurde. H. Stefani (Göttingen). 


Bücherbesprechungen 


Lindgren, A., Die kapilläre Angioarchitektonik der isogenetischen Groß- 
hirnrinde des erwachsenen Menschen. Morphologische und quanti- 
tative Beziehungen zwischen Angio-Zyto- und Myeloarchitektonik 
sowie einige pathologische Aspekte. 101 S., 16 Abb. Helsinki, Merkators 
Druckerei-Verlag, 1940. 

In dieser Monographie, in der insbesondere die Gefäßbeziehung der isogenetischen 
Hirnrinde im Vergleich zur Myclo- und Zytoarchitektonik beschrieben wird, geht Verf. 
ausführlich auf die bisherigen Untersuchungen und ihre Fehlerquellen ein und gibt 
eine ausgezeichnete Darstellung seiner eigenen Untersuchungen. Die Arbeit ist in der 
Hauptsache ein Studium der angioarchitektonischen Differenzierung der isogeneti- 
schen Hirnrinde innerhalb aller wichtigeren bekannten Areae. Verf. hat die Blut- 
körperchendarstellungsmethode von Sjöstrand für seine Arbeit benutzt. Zusammen- 
fassend wird festgestellt, daß Lamina I fast konstant im Verhältnis zu ihrem Zellgehalt 
als kapillarreichste Rindenschicht an erster Stelle steht. Absolut betrachtet gehört 
dagegen die Lamina I zu den kapillarärmsten, auch zu den zellärmsten. An 2. Stelle 
steht im allgemeinen die Lam. VIb, in einzelnen Fällen rückt diese sogar in bezug auf 
den relativen Gefäßreichtum der Hirnrinde an den ersten Platz. Zu den konstantenren 
Verhältnissen gehört die Tatsache, daß in den allermeisten Fällen Lam. IV und II 
hinsichtlich ihres relativen Kapillargehaltes an letzter Stelle stehen. In der Regel 
kommt Lam. II zuletzt, aber es bestehen einzelne Ausnahmen. In Bezug auf ihren 
relativen Kapillarreichttum nehmen die übrigen Laminae eine Zwischenstellung 
zwischen den erwähnten Schichten ein, weshalb ihre gegenseitige Reihenfolge zahl- 
teiche Variationen aufweist. Das Gesamtvolumen der Hirnrinde wird auf ca. 550 ccm 
geschätzt, die totale Zellanzahl in diesem Gewebsvolumen auf ca. 1400 Milliarden. 
Die Kapillarlänge wird im Mittel mit 20 cm-kbmm aproximativ berechnet. Die Gesamt- 
länge der kapillären Gefäßbahn in der Himrinde damit auf 110 km berechnet. Bei 
einem Mittel von 10 Mikron der Hirnrindenkapillaren faßt das Kapillarsystem 8,8 ccm 
Zum Schluß gibt der Verf. pathologische Probleme, die mit dieser Methode zu unter- 
suchen sicher lohnend wären, wie sich diese Dinge etwa bei Zirkulationsstörungen 
und Mißbildungen verhalten. Die Arbeit ist mit sehr großer Mühe und Sorgfalt ange- 
fertigt und für diese spezifischen Untersuchungen wegweisend. 

H. Stefani (Göttingen). 


Martenson, K., Studien über die Ätiologie der Gallensteine. Eine sub- 
tilisähnliche Bazillengruppe als ein ätiologischer Faktor. (Englisch.) 
(Path. Abt. d. Karolinska-Inst. Stockholm.) Acta Chir. Skandinavica 84, Suppl. 62, 
(1941.) 

Die Monographie, die als schwedische Dissertation eingereicht wurde, biingt auf 

177 Seiten mit 74 Abbildungen und 14 Tabellen eine Fülle neuer Erkenntnisse, die sich 
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teilweise auch auf frühere Arbeiten des Verf. stützen. Wie schon der Untertitel besagt, 
hat Verf. in dem Widerstreit der bisherigen Ansichten über die Entstehung der Gallen- 
steine eine subtilisähnliche Bazillengruppe als Steinbildner in vielen Fällen angetroffen, 
was jedoch nicht ausschließt, daß die Gallensteinbildung auch durch andere ätiologische 
Faktoren ausgelöst werden kann. | 

Schon in einer 1937 veröffentlichten statistischen Studie über 6575 Obduktions- 
fälle, von welchen 1288 Gallensteine hatten, war gesagt, daß sich zwischen Stein- 
bildung und Fettsucht, perniziösser Anämie, Leberhämosiderosis und chronischer 
Milzhyperplasie statistisch gesicherte Beziehungen erkennen lassen. Für die Art der 
Steine ließ sich eine statistisch sichere Beziehung nur bei reinen Pigmentsteinen 
zwischen hämolytischen Zuständen und perniziöser Anämie, sowie bei cholesterin- 
haltigen Gallensteintypen zur Fettsucht feststellen. Bei Kaninchenversuchen, bei 
denen einerseits Fettsucht, anderseits hämolytische Zustände hervorgerufen waren, 
wurden in keinem Fall Gallensteine erzielt, woraus Verf. schließt, daß allgemeine 
Störungen nicht die Bildung von Gallensteinen veranlassen, wohl aber einen Einfluß 
auf die Zusammensetzung der gebildeten Steine besitzen. Bei der quantitativen chemi- 
schen Analyse von 6 unkomplizierten Fällen, bei welchen Steine von wechselnder 
Größe und verschiedenem makroskopischem Aussehen in einer Blase vorhanden waren, 
ergab das Resultat der Untersuchung, daß der prozentuale Cholesteringehalt der 
Steine zu- und der prozentuale Kalziumbilirubingehalt wahrscheinlich in dem Grade 
abnahm, wie die Größe der Steine stieg. Bei weiteren statistischen Untersuchungen 
ergab sich, daß die Frequenz der Gallensteine mit steigendem Alter zunimmt. Nach 
dem Schrifttum scheint auch die Gallensteinhäufigkeit geographisch gebunden zu sein. 
In gallensteinreichen Bezirken werden Frauen häufiger als Männer betroffen, während 
in gallensteinarmen Landstrichen anscheinend beide Geschlechter gleichmäßig be- 
fallen werden, wie Literaturstudien ergaben. Bei Prüfung der Krankengeschichten 
der statistisch untersuchten 1288 Obduktionsfälle mit Gallensteinen waren in 75 % 
der Fälle nie Erscheinungen von Gallenwegsaffektionen klinisch bekannt. Dieser 
stumme Verlauf der Gallensteinbildung schließt jedoch eine Cholezystitis nicht aus, 
da eine pathologisch-anatomisch angetroffene Entzündung der Gallenwege keine 
klinischen Erscheinungen zu machen braucht. Bei 16 Obduktionsfällen, deren Gallen- 
steine einen zufälligen Sektionsbefund darstellten, fanden sich die Gallenwege 13mal 
makroskopisch unverändert, während 3mal eine deutliche Verdickung der Gallen- 
blasenwand angetroffen wurde, von denen eine Beobachtung auf eine Appendizitis- 
Peritonitis zurückgeführt wurde. Histologisch traf man in den makroskopisch un- 
verdächtig aussehenden Gallenblasen mit Steinen eine leichte Bindegewebsvermehrung 
in der Tunica propria, sowie bei einem Teil der Fälle in den Schleimhautfalten und der 
Tunica submucosa. In anderen Fällen wurde auch eine Schleimhautatrophie ange- 
troffen. Eine Deutung dieser Veränderungen, ob entzündlich oder nicht, ist an dem 
anatomischen Bild nicht mehr möglich. Dagegen ergab die histologische Untersuchung 
der Leber stets eine chronische Pericholangitis, die gelegentlich auch bei Nichtstein- 
trägern angetroffen wurde. Bei diesen war jedoch die Veränderung nicht hauptsächlich 
um die Gallengänge lokalisiert. 

Die Untersuchung der Gallensteine zeigt im Zentrum vielfach Epithelzellen. 
Normalerweise lassen sich solche in Gallezentrifugaten nicht nachweisen. Nur in 
2 Fällen, die histologisch untersucht wurden, fand sich eine erhebliche Epithelab- 
schuppung und -abblätterung, die teilweise auch die Tunica propria geschädigt hatte. 
Dieser Prozeß verlief ohne nennenswerte entzündliche Emigration, hauptsächlich mit 
Hyperämie und Ödem in der Tunica propria und Tunica submucosa. Bei Bakterien- 


- färbungen ließen sich in der Wand dieser beiden Gallenblasen, die jedoch keine Steine 


aufwiesen, typische Stäbchenbazillen nachweisen, die der Verf. auch durch Züchtung in 
den Gallensteinen und in der Galle am häufigsten antraf. Diese sog. typischen Bazillen 
lassen sich in 3 Gruppen einteilen, von welchen 2 fakultativ und eine vielleicht obligat 
anaerob ist. Die fakultativ anaeroben erinnern stark an die Bazillen der Subtilis- 
gruppe, wenn sie sich auch serologisch und kulturell von den Staubbakterien unter- 
scheiden. Die vielleicht obligat anaeroben würden nach der Beschreibung am ehesten 
mit Chlostridium histolyticum übereinstimmen. Die typischen Bazillen wurden in 
ca. 42%, von 78 untersuchten Gallensteinfällen und zwar doppelt so oft in Gallen- 
steinen wie in der Galle nachgewiesen. Außer diesen, die gelegentlich in Reinkultur 
vorkamen, wurden auch zahlreiche andere Bakterien angetroffen. Bej Tierversuchen 
riefen die sogenannten typischen Bazillen bei Kaninchen, Schafen, Schweinen und 
Kuh sichere Gallensteine hervor, wenn sie in die Gallenblase eingeimpft wurden. 
Die Steine zeigten einen Durchmesser von 1 mm bis 1 cm. Sie entsprachen den mensch- 
lichen Gallensteinen. Auch bei intravenöser und subkutaner Impfung konnten positive 
Gallensteinbildungen beobachtet werden. Bei in-vitro-Versuchen, sterile Menschen- 
galle mit typischen Bazillen zu beimpfen, fiel Cholesterin aus. Dem Cholesterinnieder- 
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schlag geht eine Ansäuerung der Galle voraus, Setzt man den geimpften Proben frische, 
sterile Kaninchengallenblasenschleimhaut zu, so werden auch Bilirubin-Kalk-Ver- 
bindungen ausgefällt, was man bei nicht beimpften Proben nicht findet. 
Die Arbeit zeugt von unendlich mühevollen Versuchen des Verf., die weiterhin 
nachgeprüft zu werden verdienen (vgl. Olin, G., Acta chir. Skand. 84, 505, 1941.) 
H. Stefani (Göttingen). 


Schilling, W. Anleitung zur Diagnose im dicken Bluttropfen. 5. ver- 
besserte Auflage. Jena, G. Fischer 1944. kart. 3.— Rm. 

Daß jetzt mitten im Krieg die Schillingsche ‚‚Anleitung zur Diagnose im 
dicken Bluttropfen‘‘ in verbesserter 3. Auflage erschienen ist, lehrt eindeutig, daß 
das kleine Heftchen für den Praktiker unentbehrlich geworden ist. Die Methode 
des dicken Tropfens ist indes trotz ihrer Einfachheit auch vielen Pathologen un- 
genügend bekannt; sie ist nicht bloß eine unentbehrliche Methode zum Nachweis 
von Malariaerregern, sondern sie leistet auch sonst — Nachweis der Innenkörper, 
der basophilen Punktierung, auch der Polychromasie — recht Wertvolles. Die 
Anleitung macht jeden mühelos mit der einfachen Methode vertraut. 

W. Fischer (Rostock). 


Eggert-Schabbel, Else, Die Drüsen mit innerer Sekretion. Ein Leitfaden 
durch die experimentelle und klinische Endokrinologie. Mit 2 Abbild. 
im Text, 207 S. Jena, G. Fischer, 1944. Preis: brosch. RM. 8.—. 

Die Absicht der Verfasserin ist, einen Überblick über die endokrinen Drüsen und 
ihre Wechselbeziehungen zu geben und damit besonders den Studierenden der Medizin 
und Biologie zu helfen, sich auf diesem so interessanten, aber auch verwirrenden Gebiet 
zurechtzufinden. Bei dem ungeheuren Stoff ist eine gleichmäßige Bearbeitung wohl 
schwer zu erzielen. Das Schwergewicht liegt bei der Hypophyse und den Keimdrüsen 
mit ihren Wirkstoffen, während die anderen endokrinen Organe relativ kurz weg- 
kommen. Der Anlage des Buches entsprechend werden Anatomie und Histologie nur 
ganz kurz berührt. Dabei muß bei der Histologie der Adenohypophyse eine Korrektur 
angebracht werden. Ihre 3 Zellarten sind nicht die chromophoben, die chromophilen 
und die Hauptzellen, da die chromophoben mit den Hauptzellen identisch sind. Ferner 
sind diese Zellarten nicht durch Bindegewebszüge gegeneinander abgeteilt, sondern 
liegen gemischt in den Epithelhaufen. Bei den einzelnen Drüsen wird zuerst die Ge- 
schichte der Auffindung ihrer Wirkstoffe, dann ihre Chemie, die biologischen Aus- 
wertungsmethoden und ihre Physiologie besprochen. Hinweise auf die Literatur, 
etwas ausführlicher bei Hypophyse und Keimdrüsen, sind den einzelnen Kapiteln 
angefügt. In systematischer Weise werden die einzelnen endokrinen Drüsen abge- 
handelt. Zuerst die Hypophyse mit ihren Wirkstoffen und Stofiwechselhormenen, 
sodann die männlichen, dann die weiblichen Keimdrüsenhormone, wobei die tier- 
exper'mentellen Erfahrungen besonders ausgewertet werden und auch sie synthetischen 
Brunststoffe Berücksichtigung finden. Es folgen Schilddrüse, Epithelkörperchen, 
Pankreas, wobei man Angaben über die Methode der Insulinextraktion und -gewinnung 
vermißt. Erwähnung könnte auch der Hyperinsulinismus mit Hypoglykämie finden. 
Den Abschluß dieses ersten Teiles bilden Nebennieren und Thymus. Hinzugefügt ist 
ein klinischer Anhang, in dem die wichtigsten endokrinen Erkrankungen zusammen- 
gestellt werden. Darin werden meist die Symptome, die Diagnose und die erforderlichen 
Untersuchungen stichwortartig aufgeführt und die therapeutischen Folgerungen ge- 
zogen. Das Buch kann über den Kreis der Studierenden hinaus dem Praktiker und 
biologisch Interessierten von Nutzen sein. v.Gierke (Karlsruhe). 


Schilling, Victor, Das Blutbild und seine klinische Verwertung (mit Ein- 
schluß der Tropenkrankheiten und der Organpunktionsbefunde, 
Kurzgefaßte, theoretische und praktische Anleitung zur mikroskopischen Blutunter- 
suchung.) Format 8°. 498 S., 102 Abbildungen u. etwa 300 Hämogramme im Text, 
sowie 7 ein- u. mehrfarbige Tafeln. Jena, Gustav Fischer, 1943. Preis: geb. RM. 23.50. 
Dieses Buch liegt in 11. u. 12. Auflage vor, ein Beweis dafür, daß es sich gut eingeführt 

hat und zum Bedürfnis für den klinischen Untersucher ward. Die Methodik der Blut- 

bilderfassung und -deutung ist nach Möglichkeit so ausgewählt und geschildert, daß 
sie für jeden Praktiker, nicht nur für den Spezialisten anwendbar erscheint. Ein Lehr- 
buch der Hämatologie wollte Schilling nicht vorlegen. Er sieht sein Werk als eine 
praktische Ergänzung solcher Bücher an, stellte dementsprechend das Blutbild in 
den Vordergrund ‚‚als den dem praktischen Arzt erreichbaren und zunächst vor- 
liegenden Befund, dessen diagnostischer, symptomatischer und prognostischer Wert 
für das bekannte oder unbekannte Krankheitsbild zu prüfen war" Dem Wunsch 
mancher Leser entsprechend nahm der Verf. auch feinere oder schwierigere Methoden 
auf, die zur Vervollständigung des Urteils über das Blutbild dienen können. In vier 
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Teilen erfüllt das Buch seine Aufgabe: Der erste dient der Technik der Blutbild- 
herstellung einschließlich der Beurteilung des morphologischen Befundes und jener 
heute viel geübten Ergänzungsmethoden, die durch Knochenmarkspunktion, sowie 
Drüsen- und Milzpunktion ein erweitertes Anschauungsgut vermitteln. Auch der Blut- 
transfusion ist ein Abschnitt zugeteilt. Im zweiten Abschnitt werden Theorie, Morpho- 
logie und Einteilung des Blutbildes berücksichtigt, während der dritte Teil die klinische 
Verwertung des Blutbildes behandelt. Endlich gibt Schilling auf den letzten 25 Seiten 
ausgewählte Beispiele praktischer Hämogrammverwertung wieder. Reichliche Literatur- 
hinweise machen das Werk sehr geeignet für den Gebrauch im erweiterten Forschungs- 
betrieb. Mehrere Inhaltsverzeichnisse sorgen für eine schnelle Orientierung, so das 
alphabetische Krankheitsregister mit Hinweis auf das jeweilige Blutbild. sodann, ein 
allgemeines Sachverzeichnis mit reichlichen Schlagworten. — Das Werk umsichtig 
abgefaßt, klar eingeteilt und auf bestem Papier übersichtlich gedruckt ehrt Verf. und 
Verleger in gleichem Maß. Gg. B. Gruber (Göttingen). 


Epochemachende Bücher aus der Geschichte der Medizin. 

Unter diesem Titel haben C. H. Boehringer u. Sohn zwar nicht die fraglichen 
Bücher, wohl aber ihre Titelblätter in geeigneter, handlicher Faksimile-Reproduktion 
herausgegeben. Es handelt sich um Hippokrates (Opera omnia), Galenus (Quintus 
tomus operum), Avicenna (Libri V canonis medicinae), Paracelsus (Wundarzenei- 
buch), Andreas Vesalius (De humani corporis fabrica), Petrus Andreas Mathio- 
lus (Opera omnia), Walther Ryff (Groß Chirurgei), Les Oeuvres d’Ambroise 
Paré, W. Fabry v. Hilden (Opera observationum et curationum medico-chirurgi- 
carum), J. L. Auenbriuugger (Novum inventum), S. Hahnemann (Organon der Heil- 
kunst), J. Semmelweis (Aetiol., Begriff und Prophylaxis des Kindbettfiebers). Über 
jeden der Autoren ist eine kleine Würdigung mit Lebensdaten angefügt. Die Idee dieses 
Heftchens ist aus einer — auch hier decent angebrachten — Heilmittel-Anpreisung 
(Sympatol) hervorgegangen. Die Bilder können beim einführenden Unterricht über die 
Entwicklung der Medizin mit Nutzen verwendet werden. 

Gg. B. Gruber (Göttingen). 


Théodoresco, B., Revue Roumaine de Cardialogie. 1., Nr 1—4, 1944. Bukarest, 
-© Verlag „Bucovina“, J. E. Torontiu, 1944. Preis des Doppelheftes: Lei 400.—. 
Der Internist am Coltzea-Hospital in Bukarest, B. Théodoresco, hat mit der 
Herausgabe einer neuen Zeitschrift über die Wissenschaft vom Herzen begonnen. 
4 Hefte liegen hier vor, die nach Einteilung und Ausstattung einen guten Eindruck 
machen. Die Cardiologen Rumäniens und anderer Länder werden eingeladen, in dieser 
Revue ihre Wahrnehmungen zu veröffentlichen. Ein Tejl des Raums soll Referaten 
über anderswo erschienene kardiologische Arbeiten dienen. — (Die Einzelarbeiten der 
vorliegenden Hefte werden an anderer Stelle unseres Zentralblattes referiert.) 
Gg. B. Gruber (Göttingen). 


Gottlieb, B. J, Das Problem des Lebendigen im ärztlichen Weltbild: 
. G. E. Stahl, Hahnemann u. Virchow. 71 S. Leipzig, Joh. Ambros. Barth, 

1943. Preis: Geheftet RM. 5.40. 

Ausgehend von der hippokratischen Fassung einer Dynamis, die alles zam Keimen 
bringt, alles nährt und bildet, untersucht Gottlieb die historische Wandlung des 
Lebenskraftprinzips im Vorstellungskreis der oben genannten drei Forscher, denen er 
in eingehender Schilderung ihres Wirkens, Wollens und Denkens gerecht zu werden 
versucht. Das Ergebnis dieser historischen Untersuchung legt er in einem ,, Zusammen- 
fassung und Ausblick“ benannten Schlußkapitel nieder; aus ihm seien einige Sätze 
wiedergegeben, die Anteil nehmende Leser gelüstig machen mögen, das kleine Buch 
selbst zur Hand zu nehmen. 

„Die Eigenart der Lebenserscheinungen, insbesondere die Autonomie des Organismus 
ist untrennbar gebunden an die prinzipielle Unmöglichkeit einer eingehenden Analyse 
der mikrophysikalischen Bedingungen, unter denen sich das Leben abspielt. Für den 
Kausalzusammenhang psychophysischer Erscheinungen gilt im Sinne Bohrs die An- 
nahme eines unanschaulichen Komplementärverhältnisses: Die Entdeckung des 
Wirkungsquantums hat gezeigt, daß eine restlose Verfolgung atomarer Prozesse un- 
möglich ist. Jeder solche Versuch wird von einem prinzipiell unkontrollierbaren Ein- 
greifen in den Verlauf der untersuchten Vorgänge begleitet..... So schließt sich 
unter dem Einfluß atomphysikalischer Erkenntnisse die alte Kluft zwischen der 
mechanistischen und der vitalistischen Einstellung zum Lebensproblem ..... Die 
zentralen Vorgänge, die den Organismus und seine Reaktionen entscheidend lenken, 
sind geknüpft, an atomphysikalische nicht an makrophysikalische Prozesse (Pascual 
Jordan). Damit steckt in jeder spezifisch biologischen Reaktion ein Element des Un- 
berechenbaren und Unvorhersehbaren .... Das Mysterium des Lebendigen hat seit 
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den Tagen der Hippokratischen Heilkunde über die Jahrhunderte hinweg stärkste 
Antriebe auf das ärztliche Tun und Denken ausgeübt. Zu allen Zeiten hat es überragende 
Arztpersönlichkeiten gegeben, die, um den Urgrund des Lebens metaphysisch ringend, 
jenes ehrwürdige Erbe vorzuleben und ihren Schülern weiterzugeben wußten. Mögen 
manche Wissenschaftszweige bedrohliche weltanschauliche Erschütterungen durch- 
gemacht haben, der wahre Arzt vermochte selbst in solchen Zeiten die Reinheit ärzt- 
licher Ethik zu bewahren.‘ Es sei die Ehrfurcht vor dem Naturgesetz im Herzen 
großer germanischer Ärzte immer erhalten geblieben, ob sie die wirkenden Kräfte oder 
die Feinstruktur des Lebendigen in den Vordergrund ihrer Arbeitsrichtung stellten. 
„Letzten Endes, so meint Verf., waren die Theorien des Vitalismus und Mechanismus 
nur entsagungsvolle Versuche, von zwei verschiedenen Richtungen her das gleiche 
Problem ausdeuten zu wollen. Die quantenbiologische Forschung hat den Fehler ihrer 
Ausschließlichkeit klargelegt und von neuem die Erkenntnis gefördert: Das Problem 
des Lebendigen an sich ist wissenschaftlich nicht zu umgreifen, da der experimentellen 
Methodik Grenzen gesetzt sind. Es unterliegt vielmehr der metaphysischen Deutung 
im Rahmen eines einheitlichen phylosophischen Systems, das man auf den Grundlagen 
der Leibnizschen Monadologie sehen kann.‘ Gg. B.Gruber (Göttingen). 


Büngeler, W., Patologica morphologica de las Enfermedades tropicas. 

Barcelona-Madrid-Buenos Aires-Rio de Janeiro, Editorial Labor., 1944. 

Werner Huecks Lehrbuch der morphologischen Pathologie ist in spanischer Über- 
setzung erschienen. Als Teil dieser Ausgabe hat Büngeler auf knapp 100 Seiten unter 
Beigabe von 48 farbigen Abbildungen en und mikroskopischer Dinge 
tropische Erkrankungen behandelt. Die spanische Übersetzung besorgte Dr. R. Alvarez 
Zamora. In einem einleitenden Kapitel setzt Verf. den Begriff der Tropenkrankheiten 
auseinander; er unterscheidet jene, die nur in den heißen Ländern vorkommen und 
solche, die auch als kosmopolische Erscheinungen außerhalb der Tropen zu finden sind, 
jedoch in den heißen Zonen ein eigenartiges Gesicht zeigen, wie etwa die Tuberkulose 
und die Lepra, oder jene Affektionen, die als Reaktionserscheinung auf eine ätio- 
logische Auslösung tropischer Besonderheit hier anders und zahlreicher zur Geltung 
kommen als in der übrigen Welt. 5 Abschnitte umfassen von den bakteriellen Infek- 
tionskrankheiten die Tuberkulose und die Lepra, sowie das Rhinosklerom der heißen 
Länder, von den Viruskrankheiten das Gelbfieber und die Rickettsiosen, von den durch 
Protozoen veranlaßten Krankheiten die Malaria und die Leishmaniose, von den Hel- 
minthiasen die verschiedenen Bilharziosen und endlich von den Blastomykosen die 
europäische und die amerikanische Form, das Granuloma coccidiale, die als Blasto- 
mycosis brasiliana benannte Paracoccioidie und die Chromoblastomykosis. Uns, die 
wir den Tropenübeln ferner stehen und nur dann und wann mit Rückkehrern 
aus heißen Ländern und ihren Krankheiten zu tun haben, fesselt an Büngelers 
Darstellung das gut bebilderte, übersichtliche Kapitel der Lepra und Tuberkulose 
am meisten. Ganz allgemein aber freut man sich, daß in solch schwerer Zeit ein origi- 
nelles deutsches Buch in romanische Sprache übersetzt auf gutem Papier, vorzüglich 
aufgemacht in die Welt hinausgehen kann, und man gratuliert W. Büngeler, der 
es verstand, durch den klaren Abschnitt seiner Bearbeitung der Tropenkrankheiten 
das Werk Werner Huecks für den besonderen Zweck der Verwendung in Süd- 
amerika zu vervollständigen. Gg. B. Gruber (Göttingen). 


Personalien: 


Verstorben am 8. 6. 1944 Prof. Dr. Robert Borrmann, ehem. Direktor des Patho- 
logischen Institutes der städtischen Krankenanstalten in Bremen, im Alter von 
74 Jahren. Prof. Borrmann war aus der Schule Hugo Ribbert’s hervorgegangen. 


Den 70. Geburtstag feiert am 24. Juli 1944 Prof. Otto Richard Teutschländer, Direktor 
des Pathol. Institutes der städtischen Krankenanstalten in Mannheim. 
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Isolierte Erkrankung der Pulmonalgefäße 
bei einem Fall von angeborener Herzmißbildung. 


Von Feldunterarzt Wolfgang Gößner 


(Aus dem Pathologischen Institut der Universität Tübingen 
Direktor: Prof. Dr. E. Letterer) 


Mit 4 Abbildungen im Text. 


Die alleinige Erkrankung der Pulmonalgefäße ohne Beteiligung der übrigen 
Gefäßsysteme ist in der Hauptsache in drei Formen zu beobachten, nämlich 
unter dem Bild einer Arteriosklerose, einer primär entzündlichen Gefäß- 
erkrankung und einer Embolisation mit sekundärer Thrombose (Goedel). 
Während man in den beiden letzten Formen immer eine isolierte primäre, 

d. h. vom gesamten kleinen Kreislauf unabhängige Erkrankung der Pulmonal- 
gefäße sehen muß, kann man sich bei der ersten auch eine sekundäre vor- 
stellen, wenn nämlich ihre Grundlage in der Hauptsache durch besondere 
Verhältnisse im kleinen Kreislauf gegeben ist. Wir finden nun auch im Schrift- 
tum über die Arteriosklerose im kleinen Kreislauf die beiden Begriffe der 
isolierten primären Pulmonalsklerose (Posselt, Eppinger und Wagner, 
Romberg, Mönckeberg, Hart, Ljungdahl, Mobitz, Steinberg, 
Bredt) und der isolierten sekundären Pulmonalsklerose (Brüning, 
W. Fischer, Ljungdahl, Steinberg, Posselt). Eine scharfe Trennung 
dieser beiden Krankheitsbilder ist allerdings in der Literatur nicht immer 
durchgeführt und auch ihre Benennung ist teilweise uneinheitlich, so wird 
z. B. von manchen Seiten unter der Bezeichnung primäre Sklerose nur die 
isolierte, auf den Lungenkreislauf beschränkte Form verstanden. 

In den Arbeiten von Posselt, Steinberg und Bredt ist die gesamte 
einschlägige Literatur zusammengestellt, so daß hier nicht näher darauf 
eingegangen zu werden braucht. 

Bei der sogenannten isolierten primären Pulmonalsklerose, deren Ent- 
stehungsweise noch nicht ganz geklärt ist, findet man eine starke Hyper- 
trophie des rechten Ventrikels, die als eine sekundäre Erscheinung der Er- 
krankung angesehen wird. Ätiologisch kommen bei dieser Form in der Haupt- 
sache toxische, infektiöse und konstitutionelle Einflüsse (Bredt) und, wie es 
Steinberg annimmt, eine pulmonalfixierte Hypertonie in Frage. In der 
Annahme einer besonderen  Reaktionsform der Lungengefäße gegenüber 
denen des großen Kreislaufs sieht man auch eine Erklärung für diese Er- 
scheinungen. | 

Bei der sekundären Form wird die Entstehungsursache oft allein in einer 
Hypertension im Lungenkreislauf gesehen, die vor allem durch chronische 
Endokarditiden an Mitral- und Aortenklappen, Myokarditis, sogenannte 
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Herzmuskeldegeneration, adhäsive Perikarditis, Defekte des Vorhof- und 
Kammerseptums, Offenbleiben des Ductus Botalli, Stenose der Lungen- 
veneneinmündungsstellen, Emphysem, Pleuraschwarten und Kyphoskoliose 
bedingt ist. Außer diesen rein mechanischen Einflüssen kommen natürlich 
als weitere Ursache all die ätiologischen Komponenten in Betracht, die man 
überhaupt als Grundlage für eine Arteriosklerose ansieht. Es wird nur bei 
deren Vorhandensein oft auch das übrige Gefäßgebiet befallen werden, und 
man kann dann natürlich nicht mehr von einer isolierten Eulmonaleklerose 


sprechen. 

Es ist klar, daß sowohl formal als auch kausalgenetisch bei den genannten 
Krankheitsbildern alle möglichen Über gänge und Verknüpfungen vorhanden 
sein können. So ist es möglich, daß eine primäre Veränderung an den peri- 
pheren Ästen über eine Kreislaufbehinderung zu einer sekundären Sklerose 
der größeren Gefäßstämme führt. Andererseits werden die Veränderungen 
selbst einmal als reine Arteriosklerose, das andere Mal als Endarteriitis oder 
Thrombarteriitis imponieren und sich untereinander oft sogar nicht leicht 


abgrenzen lassen. 
Letzteres war Veranlassung, daß Bredt die Bezeichnung Arteriopathia 


pulmonalis idiogenica als Sammelbegriff für die verschiedenen Formen 
geprägt hat. Neuerdings faßt er aber alles unter dem Begriff der Endarteriitis 
pulmonalis zusammen und gibt diesem eine klar umrissene Definition, worauf 
am Schluß noch eingegangen werden wird. 

Wegen der genannten vorhandenen Schwierigkeiten wird ein Fall von 
Lungengefäßerkrankung, der die morphologischen und ätiologischen Möglich- 
keiten auf Grund seiner besonderen Gegebenheiten einschränkt, von Interesse 
sein und soll deshalb hier dargestellt werden. 


Es handelt sich um ein fünf Jahre altes Mädchen mit einem angeborenen Herzfehler, 
das seit einer Woche an einer fieberhaften Nesselsucht litt und wegen einer Hals- 
phlegmone in die hiesige chirurgische Klinik eingewiesen wurde. 

Klinischer Befund: Zyanose, Trommelschlegelfinger. An der rechten Halsseite eine 
kleinhandtellergroße Verdickung, die etwas dunkler gefärbt und derb anzufühlen ist. 
Keine Fluktuation, große Schmerzhaftigkeit, Temperatur 40°. Therapie: Ichthyol- 
salbe. Verlauf: Die Schwellung geht etwas zurück, bleibt aber derb. Septische Tempe- 
raturen bis zu 40°. Nach sieben Tagen erfolgt bei starker Zyanose und Atemnot in 
wenigen Minuten der Exitus. 

Sektion Nr. 464/43, Obduzent Gößner. Sektionsprotokoll (im Auszug): Leiche 
eines etwa 5jährigen Mädchens in mäßigem Allgemeinzustand. An der rechten Hals- 
seite ist die Haut in etwa Kleinhandtellergröße etwas gerötet und derb infiltriert. 
Am Schädel außer einer starken venösen Blutfülle keine Besonderheiten. Die Mund- 
organe ebenfalls o. B., lediglich die rechte Tonsille ist erheblich vergrößert und zer- 
klüftet. An der rechten Halsseite ist das Gewebe unterhalb der oben beschriebenen 
Rötung fest und derb, auf dem Schnitt ist keinerlei Einschmelzung festzustellen. 
Die zervikalen Lymphknoten sind rechts stark vergrößert, bis kirschgroß, auf dem 
Schnitt bieten sie ein fleckiges, feuchtes Bild. Schilddrüse normal groß, fest, auf dem 
Schnitt feingekörnt, braunrot. Thymus dem Alter entsprechend entwickelt, Gewicht 
15 g. Kehlkopf und Luftröhre besitzen eine intakte,” leicht gerötete Schleimhaut. 

Herzbecutel fettarm, er liegt in etwa Kleinhandtellergröße frei und enthält wenig 
klare Flüssigkeit. Herz über leichenfaustgroß, Gewicht 195 g. Epikard glatt und glänzend. 
Beim Anschneiden der Ventrikel entleeren sich flüssiges Blut und einige Cruorgerinnsel. 
Man findet eine Herzmißbildungin der Form, daß das Ventrikelseptum vollkommen 
fehlt und aus dem rechten Ventrikel vorn die Aorta, aus dem linken hinten die Arteria 
pulmonalis entspringt. Das Aortenostium hat einen Umfang von 4,8 cm, das Pulmonal- 
ostium mißt ebenfalls 4,8 cm. Die Vorhöfe zeigen keine Besonderheiten, das Foramen 
ovale ist geschlossen, in den rechten Vorhof münden die beiden Hohlvenen regelrecht, 
in den linken rechts und links je ein Hauptstamm der Lungenvenen ein. Der rechte 
Ventrikel ist größer als normal und zeigt außerdem eine gegenüber der Norm stark 
verdickte Wand. Die Wandstärke ist an beiden Ventrikeln gleich und beträgt 0,9 cm, 
im Conus aortae 1,0 cm. Das Endokard ist glatt und glänzend, an den Klappen keine 
Besonderheiten. Umfang der Mitralis 7 cm, Umfang der Trikuspidalis ebenfalls 7 cm 
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Die Kranzgefäße sind in ihrem Verlauf zart und durchgängig, ihre Abgänge aus der 
rechts entspringenden Aorta sind normal. Die großen Gefäßstämme zeigen in ihrem 
weiteren Verlauf ein normales Verhalten, der Ductus Botalli ist obliteriert. 

In den Pleurahöhlen kein Erguß, keine Verwachsungen. Die Lungen zeigen auf dem 
Schnitt eine verhältnismäßig hellrote Farbe, sind sehr blutreich, aus dem Gewebe 
läßt sich etwas Flüssigkeit herauspressen. In den abhängigen Teilen größere atelektatische 
Partien. Luftwege normal weit, Schleimhaut leicht gerötet, mit wenig glasigem Schleim 
bedeckt. Die Pulmonalgefäße besitzen in den größeren und mittelgroßen Ästen ein 
erweitertes Lumen, eine etwas starre Wand und zeigen umschriebene bis linsengroße, 
gelbliche Wandverdickungen. 

In der Bauchhöhle regelrechte Organlage. Die Leber wiegt 850 g, die Schnittfläche 
erscheint trübglasig, das Gewebe quillt über sie hervor. Milzgewicht 110 g. Die Pulpa 
quillt ebenfalls über die Schnittfläche hervor und läßt sich abstreifen. Nierengewicht 
- zusammen 110 g, auf dem Nierenschnitt läßt sich Rinde und Mark gut abgrenzen, die 
Gefäße der Rinde sind stark gefüllt und treten deutlich hervor. An den übrigen Organen 
des Bauchraumes keine Besonderheiten. . 

Anatomische Diagnose: Chronischer Entzündungsprozeß in der rechten Hals- 
seite mit starker Vergrößerung der ganzen rechtsseitigen zervikalen Lymphknoten. 
Erhebliche rechtsseitige Hyperplasie der Tonsille. Älterer septischer Milztumor. 
Herzmißbildung: Großer Septumdefekt, Transposition von Aorta und Arteria pulmo- 
nalis. Starke Hypertrophie des rechten Ventrikels. Lungenödem. Pulmonalsklerose. 
Trübe Schwellung der Leber. Stauung in den Nieren. 

Mikroskopischer Befund: Herz:o.B. Nieren: Sehr starke Blutfülle, trübe Schwellung 
der Epithelien der Tubuli contorti. Leber: Sehr starke Stauung , in manchen Läppchen 
mit Atrophie einhergehend, viel perikapilläres Ödem, geringe feinsttropfige Verfettung, 
stärkere Verfettung der Sternzellen; in diesen auch gelegentlich Spuren diffusen Eisens. 
Lunge: Sehr starke venöse Hyperämie, viel Atelektasen, geringes Ödem. Halsmusku- 
latur: Ausgedehnte, chronische, eitrig-granulierende Entzündung, das Granulations- 
gewebe schiebt sich zwischen die Muskelfasern und bringt diese zur Atropbie und De- 
generation. Trische Einschmelzungen sind nicht zu finden. Zervikale Lymphknoten: 
Sehr starke entzündliche Hyperplasie, deutliche chronische Perilymphadenitis. 


Gefäße: Die Aorta zeigt histologisch keine Besonderheiten. 

Schnitte durch einen Hauptast der Pulmonalarterie kurz nach seinem 
Abgang aus dem Gefäßstamm : Die Intima ist im ganzen deutlich verbreitert, 
in der subendothelialen Zellschicht erscheinen die elastischen Fasern ver- 
mehrt, was auf eine Auffaserung der verbreiterten Membrana elastica interna 
zurückzuführen ist, zum Teil fragmentartiger Zerfall der elastischen Fasern. 
Media normal breit, aber mit aufgequollener und mukoid umgewandelter 
Grundsubstanz. Diese ist manchmal an umschriebenen Stellen auch diffus 
verfettet. Die verbreiterte Intima zeigt ebenfalls sowohl diffuse Verfettung 
der Grundsubstanz, wie auch zelluläre Verfettung. Letztere tritt besonders 
stark in den oft anzutrefienden Intimabuckelbildungen auf. Adventitia o. B., 
keine Zellinfiltrationen. 

An mehreren Lungenschnitten wurden die kleineren und kleinsten Arterien 
untersucht und es zeigten sich hier zum Teil schwere Veränderungen, die einer 
genaueren Besprechung bedürfen. 

Man beobachtet einmal Verdiekungen der Intima, die bei den größeren 
Gefäßen nur einzelne Segmente in der Wand befallen, bei den kleineren 
aber oft die ganze Zirkumferenz gleichmäßig einnehmen, so daß es dadurch 
zu einer völligen Obliteration des Lumens kommt (Abb. 1). Die übrige Ge- 
fäßwand zeigt fast immer schwerste degenerative Veränderungen besonders 
in der Media. Diese ist meist verschmälert, zeigt Aufquellungen, Homogeni- 
sierungen und Verlust der Muskelfasern. Die elastischen Elemente sind weit- 
gehend geschwunden, die Elastica interna ist gestreckt und zum Teil gerissen. 
Das adventitielle Bindegewebe erscheint ebenfalls aufgequollen und ist oft 
verbreitert und hyalinisiert (Abb. 2). 

Die so veränderten Wandschichten sind — besonders bei den Gefäßen 
von einem durchschnittlichen Durchmesser von 0,25 mm und kleiner — an 
vielen Stellen auseinander gedrängt und in den entstandenen Spalträumen 
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sieht man rote Blutkörperchen. Oft befällt diese hämorrhagische Durch- 
setzung und Auseinanderdrängung des Gewebes nur die Intima. Es spannt 
sich dann durch das Gefäßlumen ein feines Netz, bestehend aus den aus- 
'einandergedrängten, scheinbar 
neugebildeten intimalen Fasern 
aus, in dessen Zwischenräumen 
die roten Blutkörperchen lie- 
gen. Diese einzelnen Netz- 
stränge sind an vielen Stellen 
mit Endothel überzogen. Es 
ergibt sich so ein eigenartiges 
Bild: Die Gefäßwand ist noch 
deutlich vorhanden, sie besteht 
allerdings nur aus einer in der 
beschriebenen Form veränder- 
ten Media und Adventitia. Das 
Gefäßlumen wird aber von 
einem Gebilde ausgefüllt, das 
mit einem kleinsten kapillären 
Hämangiom Ähnlichkeit hat 
(Abb. 3). In den so gebildeten 
Abb. l. ` kleinen Kapillaren sieht man 
| | vereinzelt hyaline Thromben. 
` An anderen Stellen ist von der ursprünglichen Gefäßwand fast nichts 
mehr vorhanden, außer etwas Bindegewebe und einigen feinen elastischen 
Fasern, die dieses mit Endothel überzogene Netzwerk umgeben. Zwischen 
diesen noch übriggebliebenen auseinandergedrängten Fasern sieht man oft 
kleine Blutseen, nach der Art klein- 
ster dissezierender Aneurysmen. 
Befinden sich diese zwischen den 
am weitesten außen zirkulär um 
das Gebilde verlaufenden Faser- 
resten, führt es zur Bildung von 
kleinen aneurysmatischen Aus- 
buchtungen. Man hat den Ein- 
druck, als ob diese winzigen Aneu- 
rysmen sich immer weiter aus- 
weiten würden und nur durch die 
wenigen noch vorhandenen Faser- 
elemente in diesem Bestreben et- 
was gehemmt werden. Die eben 
beschriebenen Veränderungen wer- 
den in dieser Form in jedem 
Schnitt: zahlreich gefunden, vari- 
ieren aber untereinander weitge- 
hend im Grad ihrer Ausbildung. 
Vereinzelt sieht man auch Bil- 
der, die von den oben dargestellten 
Befunden etwas abweichen. Es 
handelt sich dabei um in das Gefäßlumen hereinragende kleinste, poly- 
pöse, granulomartige Gebilde, die dieses zum Teil ziemlich ausfüllen. 
Diese Zellproliferationen nehmen ihren Ursprung in der geschädigten Gefäß- 
wand (Abb. 4). 


Zusammenfassend kann man sagen, daß wir in den großen Pulmonal- 
stämmen histologisch ein Bild finden, das dem der Arteriosklerose entspricht. 
In den kleinen und kleinsten Ästen hingegen haben wir sicher ein anderes 
Krankheitsbild vor uns, das cha- 
rakterisiert ist durch schwerste 
degenerative Veränderungen der 
Gefäßwand, besonders der Me- 
dia mit Aufquellung und Un- 
tergang der Muskulatur und 
der elastischen Fasern. Eine 
stellenweise vorhandene Ver- 
dickung der Intima kann bei 
kleinsten Arterien zur voll- 
ständigen Obliteration des Lu- 
mens führen. Entzündliche Ver- 
änderungen in Form von Zell- 
infiltrationen sind nicht deut- 
lich nachzuweisen. Stellenweise 
werden aber kleine granulom- 
artige Gebilde gefunden, die Abb. 3. 
ihren Ursprung in der Gefäß- 
wand haben. Oft sieht man eine fast völlige Zerstörung der Gefäßwände und 
eine. Durchblutung derselben nach Art der Dissezierung. Die dadurclı ent- 
standenen Hohlräume sind meist endothelialisiert. Zum Teil kommt es 
zur Bildung von deutlichen aneurysmatischen Ausbuchtungen. Diese letzten 
Bilder sprechen für ein längeres Bestehen und einen besonders ausgeprägten 
Grad der Veränderungen. | 

Man kann wohl annehmen, 
daß die vorhandene echte Ar- 
teriosklerose an den großen und 
mittleren Gefäßästen eine Folge 
der Veränderungen im peri- 
pheren Gefäßgebiet ist. Denn 
durch die geschilderten Prozesse 
kommt es zu einer Einengung 
des peripheren Stromgebietes, 
und damit ist die Grundlage 
für eine sekundäre Sklerose ge- 
geben. 

Die beschriebenen histologi- 
schen Bilder haben eine große 
Ähnlichkeit mit den Beobach- 
tungen von Bredt (Virchows 
Arch. Bd. 284, S. 126, beson- 
ders 3. Fall) und bieten rein 
morphologisch nichts grund- Abb. 4 
sätzlich Neues. i 

Die von Bredt geschilderten Fälle betreffen Individuen höherer Lebens- 
alter und besonders der mit unserem in Hinsicht auf die histologischen Gefäß- 
veränderungen am meisten analoge kommt bei einer 53jährigen Frau zur 
Beobachtung. Unser Fall bietet nun demgegenüber Besonderheiten, die 


einmal in dem jugendlichen Alter, zum anderen in dem vorhandenen ange- . 


borenen Herzfehler liegen. Letzteren in eine Beziehung zu den genannten 
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Veränderungen zu bringen, ist man natürlich besonders geneigt, zumal Be- 
obachtungen über Pulmonalsklerose bei angeborener Herzmißbildung schon 
beschrieben worden sind (Übersichtsreferat Posselt). Wätjen hat einen 
solchen Fall veröffentlicht und führt die gefundene Pulmonalsklerose auf die 
schwere mechanische Störung im kleinen Kreislauf, die durch die Mißbil- 
dung bedingt ist, zurück. In seinem Fall besteht die Mißbildung in 
einer Transposition der Gefäße, offenem Ductus Botalli, großem Vorhof- 
und kleinem Ventrikelseptumdefekt. Der linke Ventrikel ist sehr hyper- 
‚trophisch und bei seiner Kontraktion kann nur ein kleiner Teil des Blutes 
durch den geringen Defekt im Kammerseptum entweichen. Dadurch wird 
eine äußerst starke Druckerhöhung im kleinen Kreislauf zustande kommen. 
Wätjen sieht rein mechanisch in dieser Druckerhöhung die Ursache für die 
Pulmonalgefäßerkrankung, die er als Arteriosklerose ansieht. 

Vor der ätiologischen Deutung des hier geschilderten Krankheitsbildes 
sollen nun zuerst die bei ihm gefundenen Gefäßveränderungen formal einem 
bestimmten Krankheitsbegriff zugeordnet werden. | 

Der Begriff der Endarteriitis pulmonalis nach Bredt wird wohl dem ge- 
schilderten Gefäßprozeß unseres Falles am meisten gerecht. Bredt versteht 
darunter ganz allgemein die Folge der geweblichen Ausgleichsvorgänge auf 
alle am Stoffwechselmechanismus angreifenden und auf dem Blutweg an die 
vom Lumen äus ernährten Gefäßwandteile herangebrachten Schädlichkeiten. 
Der Erkrankungsmechanismus beruht demnach auf einer Änderung der 
normalen Blutgewebsschrankenfunktion des Endothels (Dysorie). 

Bredt unterscheidet bei der Endarteriitis pulmonalis verschiedene Formen 
dieses Krankheitsbildes und rechnet auch die Arteriosklerose mit dazu, die 
er wiederum pathohistogenetisch in einzelne Phasen unterteilt. 

In Anlehnung hieran kann man auch bei unseren histologischen Befunden 
verschiedene Formen der grundsätzlich genetisch einheitlichen Gefäß- 
erkrankung herausstellen: 

l. Die umschriebene wie auch die gleichmäßig die ganze Zirkumferenz be- 
treffende Intimaverbreitung, wobei letztere zur vollkommenen Lichtungs- 
einengung kleinster Gefäße führen kann. Dies entspräche der serös- 
zelligen Endarteriitis pulmonalis (Bredt). 

2. Die Bildung von Zellproliferationen mit kleinen in das Gefäßlumen 
hineinragenden Zellknötchen. Dieses Bild könnte man in die fibrinös- 
zellige Endarteriitis (Bredt) einreihen. 

3. Die schweren degenerativen Veränderungen der gesamten Gefäßwand, 
die der nekrotisierend-zelligen Endarteriitis Bredts zuzuteilen wären. 

Außerdem werden nach den histologischen Befunden der eigenen Be- 
obachtung noch verschiedene weitere Zustandsbilder beobachtet, die dadurch 
bedingt sind, daß sich an den Grundformen im Laufe der Zeit Ausgleichs- 
vorgänge und sekundäre Umbildungen auswirken. Hierher gehören die Endo- 
thelialisierung der auseinandergedrängten Gefäßwandteile (Rekanalisation) 
und die Bildung der kleinen Aneurysmen. 

Es ist demnach ohne weiteres anzunehmen, daß die Verschiedenheit des 
Gewebsbildes nur auf verschiedene Phasen ein und desselben Grundleidens 
zurückführbar ist. 

Im folgenden sollen die ätiologischen Möglichkeiten, wie sie sich bei diesem 
Fall ergeben, dargestellt: werden. Da wir die Dysorie als Grundlage des ge- 
samten Krankheitsmechanismus angesehen haben, bedeutet das Aufsuchen 
von ätiologischen Faktoren, die zu einer solchen führen können, zwangs- 
läufig auch die ätiologische Klärung des ganzen Krankheitsbildes. Allerdings 
muß man dabei bedenken, daß überhaupt die Ursachen der Dysorie noch 
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nicht ganz geklärt sind und nur einzelnen Faktoren eine besondere Bedeutung 
für die Dysorieentstehung zugesprochen werden kann. 

Von diesem Gesichtspunkt ausgehend, sollen nun die einzelnen Faktoren 
bei dem geschilderten Fall betrachtet werden. 

Zunächst ist sicher durch die Herzmißbildung eine Druckerhöhung im 
- kleinen Kreislauf bedingt, wenngleich vielleicht auch nicht so ausgeprägt 
wie bei dem Falle Wätjens, da durch das vollständige Fehlen des Ventrikel- 
septums ein Druckausgleich zwischen linkem und rechtem Herzen gegeben ist. 
Wegen dieses Septumdefekts haben wir aber eine einzige große Ventrikel- 
höhle mit in allen Teilen gleich muskelstarker Wand und bei deren Kon- 
traktion wird das Schlagvolumen wie auch der Anfangsdruck, da beide 
arteriellen Ostien gleich groß sind, zu annähernd gleichen Teilen auf das 
Aorten- und Pulmonalostium verteilt werden. Auf alle Fälle wird so die Be- 
lastung des Pulmonalkreislaufs größer sein als bei normalen Verhältnissen, 
wo, bedingt durch die unterschiedliche Entwicklung beider Ventrikel, mit 
der geringeren.des rechten auch die mechanische Beanspruchung des kleinen 
Kreislaufs niedriger sein wird. 

Eine solche Druckerhöhung wird zu einer Überdehnung der Gefäße führen 
und dadurch könnte man sich unter Umständen die Entwioklung dysorischer 
Vorgänge vorstellen. Die Möglichkeit eines solehen Zusammenhanges wird 
von Stämmler auch angenommen und ebenfalls Schürmann sieht in 
Kreislaufstörungen die Ursache einer Dysorie besonders auch in örtlichen 
Traumen an der Gefäßwand (dissezierendes Aneurysma), deren Entstehung 
durch eine Blutdruckerhöhung besonders wahrscheinlich gemacht wird. 

Bredt legt allerdings solchen rein mechanischen Faktoren eine geringere 
Bedeutung als den toxisch-infektiösen bei und sieht in ihnen nur einen 
sekundären, formverändernden Faktor. 

Die Frage nach dem Vorhandensein solcher toxisch-infektiöser Einflüsse 
muß bei dem geschilderten Fall offenbleiben, da anamnestisch für diese kein 
sicherer Anhalt gegeben ist. Der den Tod herbeiführende Infekt wird wohl 
in dieser Hinsicht nicht in Frage kommen, da er, gemessen an der Ausprägung 
des Gewebsbildes der Gefäßveränderungen, sicher zu kurze Zeit besteht, um 
mit diesen in ursächlichen Zusammenhang gebracht zu werden. Höchstens 
der durch die Herzmißbildung bedingten veränderten Blutbeschaffenheit 
könnte man vielleicht in dieser Hinsicht eine Bedeutung beimessen. 

Wir müssen also in unserem Fall für die geschilderten Gefäßveränderungen 
in erster Linie ein rein mechanisches Moment verantwortlich machen, das 
durch die dauernd vorhandene Blutdruckerhöhung im kleinen Kreislauf auf 
Grund des angeborenen Herzfehlers gegeben ist. Sowohl die morphologischen 
Befunde als auch das Fehlen anderer sicher vorhandener ätiologischer Fak- 
toren machen dies besonders wahrscheinlich. 


Zusammenfassung. 


Es wird über die Beobachtung von einer schweren isolierten Pulmonal- 
gefäßerkrankung bei einem fünfjährigen Mädchen mit einem angeborenen 
Herzfehler berichtet. Der Herzfehler besteht in einem völligen Fehlen des 
Ventrikelseptums und in einer Transposition von der Aorta und 
Arteria pulmonalis. Der Tod erfolgte an einer Sepsis im Anschluß an eine 
Halsphlegmone. An den großen und mittleren Pulmonalgefäßen zeigen sich 
sowohl makroskopisch als auch mikroskopisch arteriosklerotische Verände- 
rungen. 

An den kleinen und kleinsten Arterien wird eine schwere eigenartige Er- 
krankung in Form von Intimaverdickungen, degenerativen Veränderungen 
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der gesamten Gefäßwand mit hämorrhagischer Durchsetzung derselben nach 
Art dissezierender Aneurysmen und Auseinanderdrängung der Fasern be- 
obachtet. Endothelialisierungen der gebildeten Spalträume und aneurys- 
matische Ausbuchtungen der geschädigten Gefäßwände sprechen für ein 
längeres Bestehen des Leidens. Das gefundene Krankheitsbild wird dem 
Begriff der Endarteriitis pulmonalis (Bredt) zugeordnet. Als Grundlage 
für den Entstehungsmechanismus dieser Veränderungen wird die Dysorie 
angesehen. 

Da auf Grund der angeborenen Herzmißbildung eine Druckerhöhung im 
kleinen Kreislauf vorhanden ist, wird dieses mechanische Moment in der 
Hauptsache für die Ausbildung der dysorischen Vorgänge verantwortlich 
gemacht, besonders da andere ätiologische Faktoren bei diesem Fall weit- 
gehend ausscheiden. 
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Referate 


Blut, Blut- und Lymphorgane. (Fortsetzung) 


Weingarten, R. J., Tropische Eosinopliilie. [Englisch.] (Lancet 244, 

103, 1943.) 

Verf. beschreibt eine neue Infektionskrankheit, die mit höchstgradiger 
Eosinophilie einhergeht und die seit 1934 in Indien beobachtet wird. Die 
Eosinophilie wurde in einzelnen Fällen bis zu 88 % gefunden. Die absoluten 
Zahlen der Neutrophilen und Lymphozyten bleiben von dieser eosinophilen 
Vermehrung unberührt. Die eosinophilen Zellen sind von regelrechter Größe 
und Form, völlig ausgereift, und zeigen in der Arnethschen Klassifikation 
eher eine leichte Rechtsverschiebung. Im Blut finden sich keine chemischen 
Veränderungen. Die Senkungsgeschwindigkeit ist gering beschleunigt. Die 
Krankheit beginnt mit abendlichem Fieberanstieg, Gewichtsverlust, Appetit- 
mangel. Nach ungefähr einer Woche entwickelt sich ein kurzer trockener 
Husten, der besonders nachts zu asthma-ähnlichen Anfällen führt. Im Aus- 
wurf finden sich vereinzelte Charcot-Leydensche Kristalle und Curschmann- 
sche Spiralen mit Zusammenballung von eosinophilen Zellen. Im Röntgen- 
bild wird eine verstreute Fleckung auf beiden Lungen gefunden. Die Flecken 
haben etwa die Größe einer gespaltenen Erbse. Sie sind unscharf begrenzt. 
Behandlung mit Asthmamitteln brachte wohl den Patienten eine Erleichterung, 
aber keine Heilung. Die Krankheit schwand in kürzester Zeit bei Ver- 
abreichung von Arsenikpräparaten. H. Stefani (Göttingen). 
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Tonelli, L, Bleibt das retikulo-histiozytäre System untätig oder 
nimmt es an der leukotischen Wucherung teil? Untersuchungen 
über die menschlichen Leukosen und über die übertragbare 
Hühnerleukämie. [Italienisch.] (Inst. path. Anat. u. Hist. Univ. 
Florenz.) (Arch. De Vecchi 4, 559, 1942.) 


Verf. hat 6 Fälle myeloider Leukämie, 7 Fälle Iymphatischer Leukämie 
und 3 Fälle akuter hämozytoblastischer Leukämie histologisch untersucht. 
Er hat jene Organe systematisch geprüft, welche bei den Leukosen besonders 
aufgefallen sind (Knochenmark, Lymphdrüsen, Milz und Leber). In bezug 
auf die übertragbare Hühnerleukämie hat Verf. das Knochenmark, die Milz, 
die Leber und die Niere von 25 leukotischen Tieren geprüft. Die Verände- 
rungen des RES. bei allen Fällen waren von mäßiger Bedeutung. Die zelligen 
Bestandteile dieses Systems haben niemals an der leukotischen Wucherung 
teilgenommen. Kurz gesagt, war niemals eine Retikulose vorhanden. Nur 
bei einer Beobachtung von Lymphadenose hat Verf. an den Lymphdrüsen 
und bei der Milz eine mäßige Wucherung der Retikulumzellen bemerkt. 
Jedenfalls kamen die Merkmale einer Retikulose nicht in Frage. 

A.Giordano (Pavia, z. Zt. im Felde). 


Scapaticci, R., und Lelli, G., Klinisches und anatomo-histologisches 
Studium über einen Fall von akuter erythrämischer Myelose 
(Krankheit von Di Guglielmo) bei einem Säugling. (Kinderklinik 
u. Inst. path. Anat. Univ. Rom.) (Pathologica 34, 310, 1942.) 

LI Monate altes Kind, weiblichen Geschlechtes, Anämie hohen Grades, 
ausgedehnte Rachitisveränderungen, zahlreiche und ausgedehnte Haut- 
blutungen und Hepatosplenomegalie hohen Grades. Hämatologisch be- 
merkenswerte Erythropenie hypochromischen Types, Erythroblastämie- 
starken Grades, mit undifferenzierten Zellen, Plastrinopenie und Auftreten 
unreifer Zellen der weißen Reihe. Im Knochenmarkausstrich Hyperplasie 
und Anaplasie der erythroblastischen Zellen und ausgesprochene Retikulo- 
endotheliose, welche auch anatomisch bestätigt wurde. In der Milz erythrämi- 
sche Wucherungen unter dem Endothel der Venenwände. Vermehrung des 
retikuloendothelialen Gewebes der Milz und der Leber. 

A.Giordano (Pavia, z. Zt. im Felde). 


Walsh, J. C., und Medlar, E. M., Akute myeloische Leukämie. [Eng- 
lisch.] (Schenectady County Tuberculosis Hosp. N.Y.) (Amer. J. Cancer 
40, Nr 4, 1940.) 


Bei einem 28jährigen Manne, der wegen Tuberkulose in Sanatoriums- 
behandlung stand, wurde bei systematischen Blutuntersuchungen eine 
ziemlich rasch zunehmende Leukozytose und fortschreitende Anämie fest- 
gestellt. Die Diagnose lautete auf myeloische Leukämie. 14 Tage später die 
ersten klinischen Beschwerden (Schwellung der Mandeln), aber erst 6 Wochen 
später klinische Symptome einer schweren Bluterkrankung. Tod nach etwas. 
über 2 Monaten nach Feststellung der Blutveränderung. 

W. Fischer (Rostock). 


Tonelli, L., Lokalisierungen an der harten Hirnhaut im Verlauf 
von Myelosen. [Italienisch.] (Inst. path. Anat. u. Hist. Univ. Florenz.) 
(Arch. De Vecchi 4, 743, 1942.) 

Derartige Beobachtung bei einem 52jährigen Mann. Die leukotische Wuche- 
rung entwickelte sich ausschließlich bei der äußeren Schicht und bei der 
innersten Schicht der Dura mater. A.Giordano (Pavia, z. Zt. im Felde). 
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Loonstra, Ti. 0., Aleukämische Paramyeloblastenleukämie. [Hol- 
ländisch.] (Inn. Abt. Rotes-Kreuz-Krankenh. Sittard.) Nederl. Tijdschr. 
Geneesk. 2. Jan. 1943.) 

Bei einem l4jährigen Jungen wurde eine aleukämische Paramyeloblasten- 
leukose (6800 Leukozyten, 55 % Hb) mit myeloischen Herden in Milz, 
Lymphknoten, Leber und Niere und im Knochenmark festgestellt. Im 
Knochenmark große (15 bis 20 Mikren) Zellen, die als Paramyeloblasten 
angesprochen werden. Der Globulingehalt des Blutserums war mit 4,05 % 
fast auf das Doppelte der Norm erhöht. W. Fischer ( Rostock). 


Caird, J. C., Chlorom. [Englisch.] (Edinburgh Med. J. 47, Nr 11, 1940.) 

Unter der unzutreffenden Bezeichnung: ‚Chlorom“ wird die Beobachtung 
bei einem 34jährigen Manne mitgeteilt, der zunächst nur größere subkutane 
Wucherungen am Rücken aufwies, sodann Schwellung der Hoden. Blutbefund 
zunächst normal. Nach Bestrahlung rasch einsetzende Leukopenie und Aus- 
schwemmung von Myelozyten und Myeloblasten, schließlich dreiwöchent- 
liches Stadium von schwerer Anämie mit Leukopenie und ganz unreifen 
myeloischen Zellen. Histologisch überall myeloische Infiltrate. 

W. Fischer (Rostock). 


Zeldenrust, J., Veer, W. L. C., und Nota, J. H. W., Über das Chlorom 
und die Ursache seiner grünen Färbung. [Holländisch.] (Path. 
Inst. Leiden.) (Nederl. Tijdschr. Geneesk. 8. Mai 1943.) 

Obduktion eines 31, jährigen Knaben mit myeloider Chloroleukämie, be- 
sonders auch mit Wucherungen an den Knochen. Bei Bestrahlung mit ultra- 
violettem Licht fluoreszierten die Wucherungen rot. Danach mußte es sich 
bei dem Farbstoff um ein Porphyrin handeln, und zwar Protoporphyrin. 

. W. Fischer (Rostock). 


Bertoni, G., und Specie, R., Über einen seltenen Fall von Erythro- 
leukämie (aleukämische Lymphadenose mit megaloblastischer 
Erythrämie). (Inst. path. Anat. Univ. Ferrara u. med. Abt. St. Anna- 
Krankenhauses Ferrara.) (Arch. De Vecchi 4, 289, 1942.) 
l7jährige Frau, welche an einer schweren Hämopathie mit akutem fieber- 

haftem Verlauf und septischem Zustand zugrunde ging. Im Blut bemerkte 

man eine sehr ausgesprochene hyper- und normochromische Anämie, schwere 

Megaloblastose und sehr bedeutende Granulozytopenie. Histologisch fand 

man eine schwere Iymphoblastische Hyperplasie besonders der Milz und 

auch der Leber, in der eine ausgesprochene Iymphoide Metaplasie bestand. 

Es wird oie Differentialdiagnose gegenüber der essentiellen Agranulozytose, 

gegenüber der aplastischen Myelose und anderen Krankheitsbildern bedacht. 

Verff. sprechen von einer aleukämischen Lymphadenose mit megaloblastischer 

Erythrämie. Sie heben die Seltenheit dieses Bildes hervor, da meistens Ver- 

änderungen der roten Reihe bei myeloischen leukämischen Erkrankungen 

zustande kommen. A. Giordano (Pavia, z. Zt. im Felde). 


Apitz, K., Einige Auswirkungen der Tumorauffassung der Leuk- 
ämie und das ärztliche Handeln. (Dtsch. med. Wschr. 67, 286, 1941.) 
Die Leukämien sind nach neueren Auffassungen eine besondere Form 

echter Neubildungen. Die Besonderheit beruht auf dem erhaltenen Blut- 

zellencharakter des wuchernden Gewebes“. 
Verf. faßt die Folgerungen, die man aus den pathologisch-anatomischen 

Untersuchungen für die Klinik der Leukämien ziehen muß, in folgenden 

Leitsätzen zusammen. 


TM i BEER 
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1. Die histologischen Befunde an einer Probeexzision ermöglichen für sich 
allein keine Unterscheidung zwischen Lymphosarkom und Lymphadenose; 
vielmehr gehört zur Diagnosestellung außerdem die klinische Untersuchung 
des Blutes und der blutbildenden Organe. | 

2. Durch den Nachweis einer örtlichen sarkomatösen Blutzellwucherung 
ist das gleichzeitige Vorliegen einer Systemkrankheit keineswegs ausge- 
schlossen. 

3. Bei therapeutischer Bestrahlung eines Lymphosarkoms sollte nicht nur 
die örtliche Rückbildung, sondern auch das Verhalten des ganzen Körpers, 
besonders auch des Blutbildes. beachtet werden, um das Auftreten einer 
allgemeinen Leukämie zu bemerken. 

4. Umschriebene Plasmozytome (Myelome) sollten nur dann operativ be- 
handelt werden, wenn durch Sternalpunktion und Röntgenuntersuchung 
eine Generalisation des Peer auszuschließen ist. 

. Kalbjleisch (Dresden). 


Engelbreth-Holm, J., und Eltorm, Helge, Wirkung der Senkung der 
Körpertemperatur auf Mäuseleukämie. [Englisch.] (Path. Inst. 
u. Krebsforschungsinst. Kopenhagen.) (Acta path. scand. [Kopenh.] 20, 
Nr 2, 1943.) 

Hält man Mäuse mit spontan auftretender Leukämie bei niedriger Tempe- 
ratur, so senkt sich ihre Körpertemperatur auf 15—25°; dies bewirkte de- 
generative Veränderung der Leukämiezellen (Pyknose, Karyorrhexis, Ne- 
krose) in den vergrößerten Lymphknoten, während die normalen Zellen 
nicht zerstört werden. Die degenerierten Zellen verschwinden nach 3 bis 
4 Stunden, die leukämischen Infiltrate gehen nach l5stündiger Behandlung ° 
schließlich völlig zurück, sind sogar mikroskopisch nicht mehr nachweisbar, 
aber nur temporär, und treten dann wieder neu auf. Es kann so gelingen, 
die Lebensdauer der Tiere mit Leukämie zu verlängern. Die Leukämiezellen 
sind kälteempfindlicher als normale Zellen. ` W. Fischer (Rostock). 


Lübke, A., Einiges über die Rinderleukose. (Tierärztl. Rdsch. 1942 

313.) | 

Die Rinderleukose ist als eine vom RES. ausgehende generalisierte Ge- 
schwulsterkrankung aufzufassen, die mit der des Menschen zum mindesten 
histologisch identisch sein dürfte. Es ist zu unterscheiden zwischen einem 
präleukotischen Stadium oder der Leukosebereitschaft, einer nur durch 
histologische Untersuchung nachweisbaren Leukoseform und dem klinischen 
Stadium. Maßgebend für das Zustandekommen der Erkrankung sind ein 
endogener Faktor in Form der Leukosebereitschaft sowie verschiedene 
exogene Faktoren: Rübenblattfütterung, Schlempefütterung, hohe Milch- 
leistung, Trächtigkeit. Eine stärkere Ausbreitung kann in manchen Tier- 
familien, besonders in Herden mit mehr oder weniger planvollen Zucht- 
bestrebungen, beobachtet werden. Es erkranken vorwiegend Tiere im leistungs- 
fähigen Alter zwischen 4 und 8 Jahren. Die klinischen Symptome werden 
durch das Ausmaß der veränderten Organe bestimmt. Bei Nichtberücksich- 
tigung der zugehörigen Lymphknoten werden am häufigsten Veränderungen 
am Labmagen (74 %) beobachtet, es folgen das Herz (63 %), dann in etwa 
gleicher Häufigkeit Nieren (44 %), Leber (43 %,), Milz (42 %) und in ab- 
steigender Reihe die übrigen Organe wie Darm, Ovarien, Lunge, Zwerch- 
fell usw. Bei älteren Tieren scheint eine besondere Disposition für die Er- 
krankung des Labmagens und der Leber zu bestehen. Für die einwandfreie 
Diagnostik ist die histologische Untersuchung eines Unterhautlymphknotens 
das Mittel der Wahl, wenn auch die Untersuchung ganzer Bestände nach 
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dieser Methode ein umständliches Verfahren darstellt. Die Blutuntersuchung 
hat nur im Zusammenhang mit anderen Untersuchungsmethoden zur Er, 
höhung der diagnostischen Sicherheit Bedeutung. Da eine Behandlung 
erkrankter Tiere nicht möglich ist, erscheint die rechtzeitige Ausmerzung 
auf Grund frühzeitig gestellter Diagnose als das beste Verfahren zur Er- 
haltung wirtschaftlicher Werte. Streich (Hannover). 


Stamer, S., und Engelbreth-Holm, J., Wirkung eines karzinogenen 
Kohlenwasserstoffes auf übertragene Leukämie. [Englisch.] 
(Path. Inst. u. Krebsinst. Kopenhagen.) (Acta path. scand. [Kopenh.] 20, 
Nr 2, 1943.) 

Intravenöse Einspritzung eines stark karzinogenen Kohlen wasserstoffs, 
nämlich 9:10 Dimethyl 1:2 benzanthrazen, bei Mäusen mit überpflanzter 
Leukämie verlängert in kleinen Dosen die Lebensdauer der Mäuse und kann 
in größeren Dosen sogar die Leukämie völlig heilen. Alle unbehandelten 
Tiere starben nach 20—30 Tagen an Leukämie. Die Auffassung wird ver- 
treten, daß das karzinogene Agens die normale Körperzelle schädigt, so daß 
ihre Funktionen insbesondere Stoffwechsel und Differenzierung, leiden. Es 
macht aus der gesunden Zelle eine Zelle mit Defekten, und bei stärkerer 
Schädigung bewirkt es sogar das Absterben der Zelle durch Schädigung ihrer 
Funktionen. Man darf die Geschwulstzelle nicht als eine besondere vitale 
Zelle auffassen. W. Fischer ( Rostock). 


Lisa, J. R., Solomon, C., und Gordon, E. J., Leukämische Reaktion in 
Krebsmetastasen im Skelett und in der Milz. [Englisch.] (Path. 
Inst. City Hosp. Welfare Island, New York.) (Amer. J. Cancer 40, Nr 2, 
1940.) 

Bei einer 46jährigen Frau mit stark anaplastischem Lungenkrebs fanden 
sich ausgedehnte Petechien der Haut. Das Blutbild erinnerte stark an lym- 
phatische Leukämie. Histologisch fanden sich ausgedehnte Tumormetastasen 
im Knochenmark und in der Milz. W. Fischer (Rostock). 


Askanazy, M. A. und Dubois-Ferriere, H., Die Plasmazellen und die 
plasmazelluläre Leukämie. (Helvet. med. Acta 9, H. 3, 427, 1942.) 
In der Arbeit finden die Entstehung und die Funktion der Plasmazellen, 

die Beziehungen der Plasmazellenleukämie und des multiplen Myeloms an 

Hand der Literatur und unter Beschreibung eines eigenen Falles ausführ- 

liche Erörterung. Schmincke (Heidelberg). 


Reisberman, R., Kahlersche Krankheit. [Holländisch.] (Inn. Abt. 
St. Josefkrankenh. Kerkrade.). (Nederl. Tijdschr. Geneesk. 25. 4. 1942.) 
Bericht über einen 59jährigen Mann mit Kahlerscher Krankheit. Im Blut 

bei niedriger Leukozytenzahl etwas Linksverschiebung und typische Plasma- 

zellen. Ferner fand sich Bence-Jonesscher Eiweißkörper im Urin. Bei der 

Sektion fanden sich multiple Myelome, vielfach zystisch umgewandelt, und 

dadurch bedingte Frakturen. Mehrere Röntgenbilder des Skeletts und eine 

schöne farbige Abbildung eines Knochenmarkpunktates. 
W. Fischer (Rostock). 


Grosse-Böckmann, F. (Lüdinghausen), Die Altersveränderungen der 
bronchialen, retropharyngealen und mandibularen Lymph- 
knoten des Pferdes, unter besonderer Berücksichtigung der 
Gitterfasern. (3. Beitrag zur Altersanatomie des Pferdes.) 
(Veterinär-med. Diss. Hannover, 1940.) 
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Der histologische Aufbau der untersuchten Lymphknotengruppen des 
Pferdes läßt ein Wechselbild zwischen Parenchym und Stützgerüst oder 
genauer gesagt zwischen zelligen Elementen und Fasern erkennen. Sobald 
das Iymphatische Gewebe seine volle Ausbildung erlangt hat — dieses ist 
etwa nach Ablauf des 1. Lebensjahres der Fall — gibt es dem Bild sein Ge- 
präge, sei es durch gleichmäßige Verteilung der Lymphozyten oder durch 
Auftreten von Reaktionszentren. Letztere lassen weder durch den Zeitpunkt 
ihres Auftretens noch hinsichtlich ihrer Anordnung und Gestalt eine Regel- 
mäßigkeit erkennen, sondern scheinen einzig und allein von verschiedener 
Beanspruchung bzw. von irgendwelchen Reizwirkungen abhängig zu sein. 
Lediglich im holıen Alter verschwinden sie ganz, wie überhaupt das Iymphati- 
sche Gewebe im zunehmenden Alter an Menge und Bedeutung abnimmt. 


Dagegen macht sich eine Zunahme des kollagenen Bindegewebes in der Kapsel 


und in den Trabekeln bemerkbar, die jedoch nach seiner vollständigen Aus- 
bildung zu einem nicht geringen Teil durch den Schwund des Iymphatischen 
Gewebes in Erscheinung tritt. Allerdings läßt sich ein erhebliches Dicken- 
wachstum der Fasern auch in späteren Jahren nicht leugnen. Elastische 
Fasern in Kapseln und Trabekeln sind in der Jugend sehr zart und spärlich, 
um schon im ersten Lebensjahr an Menge verhältnismäßig schnell zuzu- 
nehmen und etwa vom 4. Lebensjahr an wesentlich kräftiger zu werden. 
Die verschiedentich beschriebene Netzbildung im Parenchym wurde beim 
Pferd nicht beobachtet. Gitterfasern weist schon der fast ausgetragene Fetus 
in geringer Zahl auf. Eine schon deutliche Vermehrung findet gegen Ende 
des 1. Jahres statt. Bald beobachtet man ein gut ausgeprägtes Netzwerk, das 
jedoch vor Reaktionszentren halt macht oder wenigstens von diesen so stark 
unterdrückt wird, daß es nicht zum Ausdruck kommt. Man kann das Ver- 
hältnis zwischen Gitterfasern und lymphatischem Gewebe in den Satz zu- 
sammenfassen: ‚Wenn durch irgendeinen Reiz die Reaktionszentren wuchern, 
lockert sich das Gitterfasernetz auf; dagegen erscheint bei Schrumpfung 
des Iymphatischen Gewebes das Retikulum verdichtet. „Allerdings ist beim 
Pferd das Gitterfasernetz nicht so stark ausgebildet, wie es vom Rinde 
beschrieben wird. Es kann durch chronische Reize zu fibrösem Gewebe 
entarten. , 

Wesentliche Unterschiede zwischen untersuchten Lymphknotengruppen 
wurden außer einigen Abweichungen im 1. Lebensjahr nicht gefunden. 

Go, B. Gruber (Göttingen). 


Brass, K, Die Eiweißstoffwechselstörungen des Plasmozytom- 
kranken. (Senckenb. Path. Inst. Univ. Frankfurt a M.) (Frankf. Z. 
Path. 57, H. 3, 367, 1943.) 

An Hand von 14 genau beschriebenen Fällen werden die chemischen 
Leistungen der normalen Plasmazellen und ihrer geschwulstartigen Wuclıe- 
rungen (Myelome) erörtert. Danach sind die Plasmazellen als Bildner der 
Serumeiweiße, insbesondere der Globulinfraktionen und neben anderen 
Körperzellen als Eiweißumformer zu betrachten. Als Zeichen ihrer Eiweiß- 
sekretion sind die Vakuolen zu werten, während die hyalinen Tropfen, die 
Russellschen Körperchen und kristalline Einlagerungen als Zeichen von 
Resorption blutfremder Proteine aufzufassen sind. Alle diese Eigenschaften 
können auch die Zellen der Plasmozytome in wechselndem Maße zeigen. 
Von Eiweißfärbungen kommen vor allem die Weigertsche Fibrinfärbung, 
die Azan- und die Massonfärbung in Betracht. Die Plasmozytomzellen 
können feinere oder gröbere hyalin-tropfige Eiweißablagerungen, echte 
Russellsche Körperchen und kristalline Eiweißeinschlüsse enthalten. Die 
Paraproteinämie kann gelegentlich morphologisch faßbar sein, indem das 
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pathologische Protein als gelatineartige Masse in den Gefäßen sichtbar ist, 
und auch in Gefäßwänden und Gewebszellen abgelagert werden kann. Die 
Ausscheidung der blutfremden Eiweißstoffe durclı die Niere als Bence-Jones- 
scher Körper führt zu hyalin-tropfigen und kristallinen Ablagerungen und 
bei Harneindickung zu Zylinderbildungen. Diese können durch Fremd- 
körperriesenzellen abgebaut werden. Die Nierenveränderungen sind eine 
Folge der Eiweißausscheidung und nicht ihre Ursache. Sie sind als echt 
nephrotischer Natur aufzufassen. Die Urämie mancher Plasmozytomfälle 
ist nicht rein mechanisch im Sinne einer Nephrohydrose erklärbar. Die 
Zusammenhänge der ganzen Eiweißstörung wird in einer Hypothese zu- 
sammengefaßt, nach der die neoplastisch entarteten Plasmazellen beim 
Aufbau der Serumeiweißkörper entgleisen, wobei die Eiweiße der Bence- 
Jones-Gruppe entstehen. Aus ihnen bildet sich durch Koppelung an einen 
anderen Eiweißkörper ein hochmolekulares Paraprotein. Aus ihm kann in 
der Niere das Bence-Jones-Protein abgespalten und ausgeschieden werden. 
Vielleicht können auch Plasmazellen oder andere Körperzellen aus Para- 
protein wieder den Bence-Jones-Körper in Freiheit setzen. 
v. G@ierke (Karlsruhe\. 

Petzold, H., Plasmozytom mit ungewöhnlicher Paraproteinbildung 

und Lebernekrosen. (Path. Inst.. Univ. Königsberg.) (Beitr. path. 

Anat. 106, 206, 1941.) 

Bei einem 37jährigen Mann fanden sich im unteren Ende des rechten 
Femur und im oberen Ende der rechten Tibia multiple plasmazelluläre 
Myelome (klinisch konnte der Bence-Jonessche Eiweißkörper nicht nach- 
gewiesen werden; Tod an lobärer Pneumonie). Nach Apitz (Virchows Arch. 
306, 631, 1940 und Erg. Path. 35, 1940) kommen bei multiplen Myelomen 
verschiedenartige Störungen der Eiweißabscheidung und -ausfällung vor, die 
von ihm als Paramyloid, Paraprotein und Bence-Jones-Eiweißkörper unter- 
schieden werden. Vorliegende Beobachtung zeigt eindrucksvoll nebeneinander 
das Vorkommen von ungewöhnlichen Paraproteinabscheidungen im Bereich 
der Geschwulstknoten, im Gefäßinhalt des Knochenmarks und anderer 
Organe, z. B. der Nieren. Daneben fand sich echtes Pulpaamyloid der Milz 
und ein abartiges Eiweiß in Tonsillen und Lymphknoten, das nur die Methyl- 
violettreaktion gab, ein anderes mit nur positiver Kongoreaktion in der Wand 
der Nierengefäße, der Lungengefäße und der Lungenalveolen. Verf. möchte 
sich mit Apitz das Entstehen der Paraproteine nach den morphologischen 
Veränderungen am einfachsten als Sekretion der plasmozytären Elemente 
vorstellen. Mit den zur Zeit üblichen Methoden histologischer Technik scheint 
die Frage der Zusammengehörigkeit oder Verschiedenartigkeit der einzelnen 
Eiweißablagerungen noch nicht spruchreif, jedoch ist denkbar, daß echtes 
Amyloid, Paraprotein und der beinı vorliegenden Fall in Tonsillen und 
Lymphknoten festgestellte Eiweißstoff chemisch scharf voneinander getrennt 
werden müssen. Andererseits liegt es nach vorliegendem Fall näher, eine 
innigere Verwandtschaft, vielleicht nur Unterschiede des physikalischen 
Zustandes anzunehmen (vgl. auch Apitz); das nach Apitz typische Para- 
protein fand sich nur in den Knochenmarksherden und den Gefäßen, während 
die homogenen Ablagerungen in den anderen Organen, in der Milz ein echtes 
Amyloid, in den Iymphatischen Organen ein nur die Methylviolettreaktion 
gebendes Eiweißpräzipitat, an anderen Stellen nur eine Kongorot- oder 
Eosinfärbung zeigte. Man könnte daran denken, daß der in der Blutbahn 
kreisende Stoff in diesen Organen eine physikalische, vielleicht auch chemische 
Umwandlung erfahren hat, so daß die gleiche Störung unter lokal ver- 
schiedenen Bedingungen die verschiedenen Erscheinungsbilder lieferte. — 
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Die in vorliegendem Fall gesehenen Lebernekrosen, die teils intermediär, 
teils zentral lagen, aber auch ganze Läppchen ergriffen hatten, werden auf 
die toxische Wirkung der Eiweißstoffe zurückgeführt. Hückel (Berlin). 


Beyer, G., Zur Frage der Spontanheilung eines malignen Myeloms. 
(Chir. Univ.klinik Berlin, Ziegelstr.) (Zbl. Chir. 1942, 781.) | 
Plasmazelluläres Myelom, das in der Klavikula eines 65jährigen Mannes 

nachgewiesen wurde. Auch in der Rippe fand sich ein analoger Herd. Der 

Herd in der Klavikula wurde operativ entfernt, der anderen konnte nicht 

angegangen werden. Beobachtungszeit 2 Jahre, in diesem Zeitraum kein 

Rezidiv und Rückbildung des Herdes in der Rippe. 

C. Froboese (Berlin-Spandau). 


Glanzmann, E., und Walthard, B., Infektiöse Retikuloendotheliose 
und Lipoidgranulomatose. (Kinderklinik u. Path. Inst. Univ. Bern.) 
(Officina Wander-Festschrift 1941, S. 139.) 

Nach kurzer Übersicht des Schrifttums der systematisierten Retikulo- 
endotheliosen mit und ohne Speicherung wird die Krankengeschichte eines 
21%,jährigen Kindes mitgeteilt, das 6 Monate vor Spitaleintritt eine Geschwulst 
der rechten Schläfengegend aufwies. Die damalige pathologisch-anatomische 
Diagnose lautete auf Rundzellensarkom des Schädels. Es wurden bei der 
Spitalaufnahme multiple Defekte des Schädels festgestellt, ähnlich wie beim 
Schüller-Christian. Während fast 3 Monaten bestand sehr hohes remittierendes 
Fieber und eine hämorrhagische Diathese mit wiederholten Schauern von 
Purpura, untermischt mit kleinpapulösen Effloreszenzen, die an kleinste 
Xanthome erinnerten. In der Klinik bildete sich eine Hepato.plenomegalie 
zus, die Schädeldefekte nahmen zu, auch die Kiefer wurden beteiligt. Unter 
fortschreitender Anämie mit Thrombozytopenie trat der Exitus im Alter 
von 2 Jahren 10/12 ein. Im Blutbild, das im allgemeinen uncharakteristisch 
war, wurden unter den nicht vermehrten Monozyten großkernige Elemente 
gefunden mit gefalteten, konvolutartigen Kernen. Der Cholesterinspiegel 
im Blute war vermindert und betrug 89—90 mg%; nach monatelanger 
Ernährung mit 5—6 Eigelb pro Tag stieg er an: 166 mg%, wobei freie Cho- 
lesterinester 52,39 % des Gesamtcholesterins ausmachten. Aus Eiter der 
Haut und Schädelveränderungen wurden u. a. hämolytische Streptokokken 
gezüchtet, deren Wachstumseigenschaften eingehend beschrieben werden. 


Der anatomische Befund spricht für eine Schüller-Christian-Handsche 
Krankheit mit Generalisation der histologischen Veränderungen. Diese 
lassen als Grundelement ein knötchenförmiges Granulom aus epitheloiden 
Zellen erkennen, die in der Regel frei von Lipoiden waren. Der Prozeß befällt 
in wechselnder Weise Milz, Leber, Lungen, Pleura, Haut, Lymphknoten, 
Tonsillen, lymphatische Darmformationen sowie das gesamte Knochenmark. 
Im Anschluß an regressive Veränderungen und Nekrosen erfolgt in den noch 
erhaltenen epitheloiden Zellen eine Speicherung von Cholesterinestern 
(chemische Analyse); beim Zerfall werden Cholesterinkristalle frei. Lipoid- 
zellgranulome wurden besonders am Schädel festgestellt, hier mit aggressivem 
Wachstum und lakunärem Knochenbau. Neben diesen granulomatösen 
Veränderungen waren reine Xanthome in der harten Hirnhaut und im Binde- 
gewebe des Nierenbeckens vorhanden. 

Walthard spricht sich bezüglich des Krankheitswesens im Sinne der meisten 
Forscher aus, daß man es mit einem entzündlichen infektiösen Leiden zu 
tun hat, welches zur Granulombildung führt; die Granulome verfetten se- 
kundär und speichern Cholesterinester. Roulet (Basel). 
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Egehoi, J., Untersuchungen über chronische Lymphadenose bei 
dänischen Rindern. (Priv. Labor. Egehoi Skelskör.) (Acta path. scand. 
[Kopenh.] 19, Nr 3, 1942.) 

Untersuchungen an dänischen Rindern mit chronischer Lymphadenose. 
Diese Lymphadenose der Rinder kann hämatologisch nicht mit der lym- 
phatischen Leukose des Menschen gleichgesetzt werden. Die Zellen werden 
mit gewissen Bluthistiozyten identifiziert. Klinisch und pathologisch-ana- 
tomisch ist diese dänische Rinderleukose vollkommen übereinstimmend mit 
der in Deutschland vorkommenden. Typisch ist die generalisierte Vergröße- 
rung der Lymphknoten durch Neubildung eines primitiven mesenchymalen 
Gewebes, das wahrscheinlich als ein eigentlich neoplastisches Gewebe an- 
gesehen werden muß. Somit kann man die Wucherung den Retothelsarko men 
zurechnen, die ja auch hauptsächlich an den Iymphatischen Apparat des 
Organismus gebunden sind. Ätiologisch wird die Erkrankung von keinem 
spezifischen Virus verursacht, sie rührt auch nicht von besonderen Boden- 
verhältnissen her. Möglich ist, daß die Erkrankung erblich bedingt ist (re- 
zessive Erbfaktoren). Da die Zahl der pathologischen Zellen im Blut äußerst 
schwankt, von Fall zu Fall, und auch beim gegebenen Fall zeitlich sehr ver- 
schieden ist, ist eine frühzeitige Erkennung durch hämatologische Unter- 
suchung ganz unmöglich: ein sicheres Ergebnis ist erst zu einer Zeit möglich, 
wo auch die übliche klinische Untersuchung schon die sichere Diagnose 
stellen läßt. W. Fischer (Rostock). 


Stahel, U., Das „Retikulum“ des Lymphknotens. (Helvet. med. Acta 

10, Nr 1/2, 41, 1943.) 

Verf. teilt nach Untersuchungen von bei Drüsenpunktionen gewonnenem 
Material das Retikulum in drei funktionell verschiedene Gruppen ein. Er 
unterscheidet das Retikulum im engeren Sinne Aschofis, dessen Zellen, 
Gefäßendothelien, Makro- und Lipophagen, durch Phagozytose und Speiche- 
rung charakterisiert sind, dann in das generative R. oder die Stammzellen — 
hierzu gehört der Ilymphatische Plasmoblast, die Mutterzelle der Blutplasma- 
zelle, der lymphatischen Monoblastenzelle der Mononucleosis infectiosa — und 
die junge Rundzelle, d. i. die Vorstufe des Lymphoblasten, schließlich in die 
Zellen mit besonderen Funktionen. Hierzu gehören die Gewebsmastzellen, 
weiter die Immunisationszellen, die bei Virusaffektionen, Pockenimpfungen, 
Herpes zoster, Rubeolen reichlich sich finden, und die Riesenzellen, die bei 
Prozessen mit Nekrose auftreten. Schmincke (Heidelberg). 


Wohlwill, F., Zur pathologischen Anatomie der Allgemeinerschei- 
nungen bei der Nicolas-Favreschen Krankheit. (Prosektur Univ.- 
Krankenhaus Santa Marta Lissabon.) (Schweiz. Z. allg. Path. 6, 125, 1943.) 
Die systematische Untersuchung von 9 Todesfällen der im Titel angegebenen 

Krankheit läßt erkennen, daß eine Allgemeinerkrankung vorliegt, welche 

hauptsächlich das Iymphatische Gewebe betrifft. Gefunden wird einiger- 

maßen regelmäßig eine teils diffuse, teils herdförmige Aktivierung der retikulo- 
endothelialen Elemente, wobei knötchenförmige Gebilde wie bei der Bangschen 

Krankheit auftreten können und insbesondere eine ungewöhnlich reichliche 

Entwicklung von Plasmazellen. Diese Elemente liegen so dicht, daß sie die 

Lymphozyten des Iymphatischen Gewebes (insbesondere der Lymphknoten) 

und der Malpighischen Körperchen der Milz weitgehend oder fast vollkommen 

ersetzen können. In diesem Zusammenhang wird erwähnt, daß auch im 

Sternalmark reichlich Plasmazellen vorkommen. Auch wird, in Übereinstim- 

mung mit Gsell, darauf hingewiesen, daß klinisch gewisse Beziehungen mit dem 
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multiplen Myelom (Plasmozytom) bestehen: ungewöhnlich hohe Senkungs- 
geschwindigkeit der Erythrozyten, ausgesprochene Hyperproteinämie und 
Hyperglobulinämie, häufigeres Auftreten von Amyloid (vgl. Gsell, Klin. 
Wschr. 1939, 778, Fleischhacker, Erg. inn. Med. 60, 508, 1941). In einem 
Fall von entzündlicher Rektumstriktur lagen besonders beschaffene Herde 
in der Milz vor: haselnußgroße, zackig aber scharf begrenzte Herde, die aus 
Gruppen von Eiterknötchen bestanden. Histologisch fanden sich zuweilen 
angedeutet sternförmige, voneinander getrennte miliare Eiterherde, die zum 
Teil in den Malpighischen Körperchen lagen. Um sie herum fand sich ein 
Granulationsgewebe mit epitheloiden Zellen, Lymphozyten, Plasmazellen, 
Eosinophilen und recht zahlreichen Riesenzellen; diese wiesen zum Teil 
die Beschaffenheit von Langhansschen Riesenzellen auf, reichlich aber waren 
solche Elemente mit zentral gelegenen Kernen. Es wird angenommen, daß 
diese Allgemeinreaktionen dafür sprechen, daß das Virus der Nicolas-Favre- 
schen Krankheit sich über den Blutweg ausbreiten kann. Roulet (Basel). 


Welcher, E. R., Beobachtungen über Gekröselymphdrüsenerkran- 

kungen. (Med. Welt 16, Nr 51, 1220, 1942.) 

Bei 3001 Appendektomien fand Verf. in 341 Fällen, besonders bei Kindern 
und Jugendlichen, erhebliche Veränderungen verschiedenster Form an den 
Mesenterialdrüsen. Als Tuberkulose wurden 190 Fälle aufgefaßt, mit großer 
Sicherheit tuberkulöser Natur 110 Fälle, nichttuberkulöser Natur 151 Fälle. 

Unter 341 Wurmfortsätzen mit gleichzeitigen Gekröselymphknoten- 
veränderungen waren 147 = 43 % mit einer Oxyuriasis behaftet. Mit ab- 
soluter Regelmäßigkeit ließ sich bei gleichzeitiger Oxyuriasis des Wurmfort- 
satzes in der Drüse eine Eosinophilie nachweisen. Tuberkulose und Hyper- 
plasie stehen bei Oxyuriasis des Wurmfortsatzes im Vordergrund. Verkäsungen, 
Verkreidungen, Verkalkungen und Verknöcherungen weisen auf den tuber- 
kulösen Charakter des Prozesses hin. Es bestehen klinisch erhebliche Schwierig- 
keiten in der Abgrenzung des Krankheitsbildes gegen die akute Appendizites, 
auch Blutbild und Leukozytenzahlen sind nicht sicher verwertbare Hilfs- 
untersuchungen. Daher ist die Laparotomie in allen zweifelhaften Fällen 
indiziert, zumal nach den Erfahrungen des Verf. auch bei dem Befund einer 
M.D.-Tuberkulose durch den operativen Eingriff in 70 % der Fälle voll- 
kommene Heilung erzielt wurde, da er als unspezifischer Reiz wirkt und die 
Abwehrkräfte mobilisiert. Die tumorbildende Form der M.D.-Tuberkulose 
kann zum lleus, zur Perforation einer vereiterten oder verkästen Drüse in 
die Darmwand und damit zur Peritonitis führen. Seltener sind die Kom- 
pression der extrahepatischen Gallenwege mit Ikterus, Kompression der 
Aorta und Vena cava, Einengung des Duodenums bis zur Pylorusstenose 
(Meves). Auch die durch Oxyuren hervorgerufenen Symptome zeigen große 
Ähnlichkeit mit denen der Appendizitis (Aschoff: Appendicopathia oxyurica). 
In den meisten Fällen von unspezifischer M.D:-Schwellung bei nicht ohne 
weiteres erkennbarer Ursache im Quellgebiet ist die M.D.-Schwellung der 
fast sichere Hinweis auf eine Oxyuriasis des Wurmfortsatzes. Verf. bezeichnet 
diese Form der M.D.-Schwellungen als Adenopathia mesenterialis oxyurica. 
Die infolge der Toxineinwirkung von der Oxyuriasis des Wurmfortsatzes her 
anschwellenden Drüsen rufen die das Krankheitsbild prägenden Schmerzen 
hervor. Unspezifische M.D.-Schwellungen entstehen durch akute, subakute 
und chronische Entzündungszustände der Drüsen, z. B. durch die primäre 
Lymphangitis des Wurmfortsatzes. R. Hasche-Klünder (Göttingen). 


Sears, W. G., Drüsenfieber mit Verminderung der Granulozyten. 
[Englisch.] (Lancet 242, 703, 1942.) 
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Es wird eine Monozytenangina bei einer 2l1jährigen Krankenschwester mit- 
geteilt. Eine Tabelle unterrichtet über den Anstieg der polymorphkeringen 
Leukozyten von 3 % auf 60 % innerhalb der ersten 5 Monate nach der 
Krankheit. H. Stefani (Göttingen). 


Taillens, J. P, Das Pfeiffersche Drüsenfieber. [Französisch.] (Oto- 
laryng. Klinik Univ. Lausanne.) (Rev. méd. Suisse rom. 62, 625, 1942.) 
Allgemeine kurz gelialtene Übersicht des klinischen Bildes von sog. Drüsen- 

fieber. Die Monozytenangina und die infektiösse Mononukleose sind nur 

andere Benennungen für diese Krankheit. Die Angina stellt lediglich ein 

Symptom der Krankheit dar, sie kann verschiedene Typen aufweisen, ge- 

legentlich auch nekrotisch sein; meist tritt sie nach der allgemeinen Lymph- 

knotenschwellung auf. Die serologische Reaktion (heterophile Agglutination 
von Hammelerythrozyten) war in den vom Verf. beobachteten Fällen immer 

. positiv. Das anatomische Bild der durch Probeexzision entfernten Lymph- 

knoten ist sehr gleichmäßig: Schwund der Lymphfollikel, Ausfüllung der 

Lymphsinus und des retikulären Gewebes mit großen Haufen rundkerniger 

Zellen, darunter Retikulumzellen, mit monozytoiden Elementen unsicherer Ab- 

stammung, Plasmazellen, Lymphozyten. Das ganze retikuloendotheliale 

System wird befallen, d h. reagiert mit Schwellung und Wucherung seiner 

Zellen. Diese diffuse Erkrankung des RES. erklärt die Vielheit der Symptome. 

Roulet (Basel). 


Gold, St., Drüsenfieber mit Gelbsucht. [Englisch.] (Lancet v. 24. 1. 1942, 

S. 103.) 

Mitteilung einer klinischen Beobachtung bei einer 20jährigen Frau. Es 
bleibt dahingestellt, ob der Ikterus einer Hepatitis zu danken war oder einer 
mechanischen Behinderung des Gallenabflusses durch Schwellung der Lymph- 
knoten an der Leberpforte. Gg. B. Gruber (Göttingen). 


Pinösch, H., Zur Frage der Möglichkeit der traumatischen Genese 
des Pfeifferschen Drüsenfiebers. (Med. Univ.klinik Basel.) (Schweiz. 
med. Wschr. 1942, 1012.) 

Ein 18jähriger Jüngling erkrankt 4 Wochen nach Verletzung des linken 
Mittelfingers und anschließender Schwellung der axillären Lymphknoten 
an typischem Pfeifferschen Drüsenfieber mit Schwellung der peripheren 
Lymphknoten und einer Leukozytose von 15800 mit 83 %, lymphoiden 
Zellen. Die mikroskopische Untersuchung eines axillären Lymphknotens er- 
gibt eine Iymphatische Hyperplasie mit lymphoblastischen, Iymphoiden und 
myeloischen Elementen, zahlreichen Mitosen und herdförmigen Nekrosen. 
In Analogie zu Beobachtungen von Quattrin und Wising wird „mit Wahr- 
scheinlichkeit‘‘ die Verletzung des linken Mittelfingers als Infektionseintritts- 
pforte angesprochen. Uehlinger (Si. Gallen). 


Priest, R., Drüsenfieber mit Gelbsucht. (Lancet August 1942, Nr 6205, 

S. 124.) 

Verf. beobachtete bei 2 Patienten das Auftreten einer Gelbsucht; im 1. Fall 
trat diese als Vorläufer der Drüsenschwellung auf, im 2. Fall erfolgte ihr 
Erscheinen erst im Verlauf des Drüsenfiebers. In beiden Fällen trat baldige 
Heilung ein. R. Hasche- Klünder (Göttingen). 


Catsaras, J., und Patsouri, E., Über die Lymphogranulomatose in 
Griechenland auf Grund der in den Athener Krankenhäusern 
in den Jahren 1912—1939 obduzierten Fälle (nebst Anführung 
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einiger bemerkenswerter Fälle). (Path. Inst. Univ. Athen.) (Virchows 

Arch. 308, 335, 1941.) 

Zusammenfassender Bericht über 36 Fälle von Lymphogranulomatose, 
die sich unter einer Gesamtzahl von 4142 Sektionen gefunden hatten. Davon 
waren 29 Männer und 7 Frauen. Das Lebensalter der Verstorbenen nahm die 
Spanne zwischen 19 und 72 Jahren ein. Die größte Häufigkeit lag zwischen 
dem 20. und 40. Jahr. Über die Häufigkeit in der Beteiligung der einzelnen 
Organe wird angegeben: Milz 69,44 %, Leber 52,77 %, Lunge 27,77 %, 
Magendarmtraktus 25 %, Nieren 11 %. An bemerkenswerten Fällen wird 
berichtet: 1. Ovariallymphogranulomatose, 2. primäre Dickdarmlympho- 
granulomatose, 3. isoliertes Lymphogranulom im Jejunum, 4. Lympho- 
granulom des Magens bei allgemeiner Lymphogranulomatose, 5. Lympho- 
granulom der Haut, 6. Pleuralymphogranulomatose.. Wurm (Wiesbaden). 


Bürger, R. E., und Lehmann, Ed., Hodgkinsche Krankheit. [Englisch.] 

(Arch. of Surg. 43, 839, 1941.) 

Unter vieler Literaturberücksichtigung werden 54 Vorkommnisse be- 
trachtet, die im Verlauf von 15 Jahren vorkamen. Es ergaben sich leider 
keine Anhaltspunkte für die Ursache der Krankheit. Meist begannen die 
Veränderungen an den Halslymphdrüsen. Gg. B. Gruber (Göttingen). 


Formijne, P., Ungewöhnliche Form von Hodgkinscher Krankheit. 
[Holländisch.] (Inn. Abt. Wester Gasthuis Amsterdam.) (Nederl. Tijdschr. 
Geneesk. 7. 11. 1942.) 
Kurz berichtet wird über zwei Fälle von Lymphogranulomatose mit un- ` 

gewöhnlichem klinischem Bild: 1. bei einem 23jährigen Mann Lungenprozeß 

mit Kaverne, ohne Tuberkelbazillenbefund. Tumorverdächtige ulzerierte 

Wucherung der Axilla, histologisch Lymphogranulomatose. 2. 26jähriger 

Mann mit Hämoptyse und Lymphknotenvergrößerung, klinisch tumor- 

verdächtig, histologisch Lymphogranulomatose. Unterschieden werden 

4 Hauptformen der Lymphogranulomatose (die sich auch kombinieren 

können), nämlich 1. die gewöhnliche Form (Lymphknoten und Milz betroffen), 

2. die abdominale Form (Leber und Bauchlymphknoten), 3. ossale Form, 

4. destruierende infiltrative Form, meist in den Lungen lokalisiert. 

W. Fischer (Rostock). 


Philipps, R., Hodgkinsche Erkrankung in der Blase. (Lancet v. 

12. April 1941, Nr 6137, S. 480.) 

Verf. beschreibt diesen Krankheitsfall, weil man eine Hodgkinsche Er- 
krankung der Blase erst sehr selten beobachtet hat. Hier litt der Patient an 
immer häufiger werdendem Harndrang, zu dem sich mit der Zeit starke 
Schmerzen gesellten, und der bis zu einer scheinbaren Inkontinenz führte. 
Eine Behandlung mit Röntgenstrahlen führte zu vorläufiger völliger Heilung. 

R. Hasche-Klünder (Göttingen). 


Hempel, H.-C. (Leipzig), „Primäre“ Lymphogranulomatose der 
Beckenschaufel im Kindesalter und ihre Differentialdiagnose. 
(Kinderärztl. Praxis Jg. 13, H. 4, 91, 1942.) 

Verf. berichtet von dem Krankheitsfall eines scheinbar primären Knochen- 
Iymphogranuloms bei einem 4l\%,jährigen Mädchen. Außer dem Ergebnis 
der histologischen Untersuchung sprachen die Eosinophilie, die positive 
Diazoprobe im Urin und die vergrößerten Lymphknotenschwellungen am 
Hals für dieses Leiden. Nach einer Behandlung mit Röntgenstrahlen und 
Arsen konnte das Kind nach 7 Wochen in gutem Allgemeinzustand und 
schmerzfrei entlassen werden. Trotzdem ist die Prognose der Erkrankung 

27* 
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sehr ernst zu bewerten. Verf. spricht von einem „scheinbar primären“ 
Knochenlymphogranulom, da es pathologisch gesichert ist, daß die lympho- 
granulomatösen Knochenerkrankungen sich nur scheinbar primär äußern, 


indem sie den allgemeinen klinischen Erscheinungen vorauseilen. 
R. Hasche-Klünder (Göttingen). 


Tuci, P., und Tonelli, L, Über die „Zusammenstoßformen‘“ des 
Retikulosarkoms und des Lymphosarkoms. (Italienisch.] (Nat. 
Inst. Viktor Emanuel II. für das Studium der Tumoren.) (Arch. De Vecchi 
3, 698, 1941.) 
30jähriger Mann mit Schwellung der Lymphdrüsen der linken Achselhöhle. 

Die Untersuchung einer von diesen Lymphdrüsen ergab eine diffuse atypische 
Proliferation mit großen runden Zellen und synzytialen Bildungen. Bei den 
anderen Drüsen dagegen bestand die Proliferation aus kleinen runden Zellen 
Iymphoider Natur. Verff. sind der Meinung, daß hier ein neoplastischer 
Vorgang zwiefältiger Natur anzunehmen ist, d. h. ein Retikulosarkom und 
ein Lymphosarkom. Sie betrachten die Frage, ob die Geschwülste des ERS. 
zellige Blutbildungselemente entstehen lassen können, indem sie die Schwierig- 
keit, eine solche Frage zu beantworten, besonders erörtern. Bei ihrem Fall 
glauben Verfi. eine Unabhängigkeit der zwei neoplastischen Formen meinen 
zu dürfen. A. Giordano (Pavia, z. Zt. im Felde). 


Adamstone, F. B., Retikulumzellsarkom nach Darmulkus bei 
Hühnern mit Vitamin-E-Mangel. [Englisch.] (Zool. Inst. Univ. 
Illinois, Urbana.) (Arch. of Path. 31, Nr 6, 1941.) 


Bei Hühnern mit Vitamin-E-Mangel entwickeln sich häufig Darm- 
geschwüre und auf deren Boden maligne, vom Retikulum ausgehende Sar- 
kome, und zwar dann, wenn der Nahrung Vitamin A und D in Form von 
Lebertran und ähnliches zugesetzt ist. W. Fischer (Rostock). 


Ahiström, C. G, Vom Retikelzellsarkom zur Retikulose. (Path. 
Inst. Univ. Lund.) (Beitr. path. Anat. 106, 54, 1941.) 


An Hand von 6 Beobachtungen, deren Untersuchungsergebnisse durch 
schöne Mikrophotogramme belegt werden, kommt Verf. zu dem Ergebnis, 
daß es oft nicht möglich ist, eine bestimmte Grenze zwischen Retikelzell- 
sarkomen und Retikulosen zu ziehen; beide können ineinander übergehen, 
wobei bisweilen die Retikulose, bisweilen das Sarkom das Primäre ist. Der 
Übergang von Retikelzellsarkom zu Retikulose wird beleuchtet. Die Retikel- 
zellsarkome knüpfen bereits durch ihren ausgesprochen histohomologen 
Metastasierungstypus an die Systemkrankheit an; die Annahme einer fort- 
schreitenden Geschwulstumwandlung der örtlichen Retikulumzellen wird 
abgelehnt. Es werden Beispiele mitgeteilt, die zeigen, wie die Retikelzell- 
sarkome bei ihrer Ausbreitung leukosenartige Bilder in Form einer diffusen 
Organdurchsetzung oder in Form einer retikulosenartigen Aussaat hervor- 
rufen können. Letzteres kann sich bis zu einem typischen Retikulosenbild, 
entstanden durch starke Einschwemmung von Geschwulstzellen in die Blut- 
bahn oder durch Konfluenz multipler Metastasen, steigern. Es konnte fest- 
gestellt werden, daß die Retikulose in diesen Fällen nicht durch eine Pro- 
liferation der Retikulumzellen in loco entstanden ist. Fälle dieses Typus 
geben an, daß kein Wesensunterschied zwischen Retikelzellsarkomen und 
Retikulosen besteht. Eine metastatische Aussaat kann auch bei reinen 
Retikulosen vorliegen. Hückel (Berlin). 
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László, F., Finnen in den Lymphknoten. (Dtsch. tierärztl. Wschr. 

1942, 83.) 

Bei einem jährigen Ferkel, bei dem ein hochgradiger Finnenbefall und 
Wäßrigkeit der Muskulatur festgestellt wurden, konnten auch in den lum- 
balen und mandibularen Lymphknoten mehrere Finnen beobachtet werden. 
Die histologische Untersuchung zeigte einen starken Schwund des Lymph- 
knotenparenchyms, welches beim Vorhandensein mehrerer Blasen bis auf 
einige schmale Balken geschwunden sein kann. Um die Parasiten ist eine 
schmale Bindegewebskapsel sowie Eosinophilie zu erkennen, zwischen Kapsel 
und Schmarotzer befindet sich ein schmaler spaltartiger Raum. 


Streich (Hannover). 


Ruppanner, E., Über das Vorkommen von Nebenmilzen nach Milz- 
verletzung. (Kreisspital Oberengadin Samaden.) (Posttraumat. Polyp- 
“ splenie.) (Zbl. Chir. 1942, 1113.) 
Zwei Beobachtungen scheinen die Bildung von echten Nebenmilzen nach 
traumatischer Milzruptur zu beweisen. C. Froboese (Berlin-Spandau). 


Taylor, H. E., und Smith, R. P., Marksklerose mit massiver myeloider 
Splenomegalie. [Englisch.] (Path. Inst. Dalhousie Univ. Halifax, Can.) 
(Arch. of Path. 31, Nr 6, 1941.) 

Bei einem 66jährigen Manne mit schwerster Marksklerose in Wirbel- 
körpern und Sternum und Fettmark in den Röhrenknochen fand sich aus- 
gedehnte extramedulläre Blutbildung in Milz, Leber, Nierenkapseln und auch 
im retroperitonealen Gewebe. Die Milz wog 2050 g. Der Befund von kleinen 
Lebernekrosen kann darauf hinweisen, daß die Marksklerose durch ein in- 
fektiöses oder toxisches Agens veranlaßt ist. W. Fischer (Rostock). 


Straub, M., Mechanismus des Todes durch Blutuntersuchung 
post mortem festgestellt. [Holländisch.] (Path. Inst. Rotterdam.) 
(Nederl. Tijdschr. Geneesk. 7. Nov. 1942.) 

Systematische Blutuntersuchung an der Leiche, nämlich des Blutes aus 
dem rechten und aus dem linken Herzen, aus der Leber und aus den Bein- 
venen. Bestimmt wird die Menge, das Plasmavolumen und die Refraktion. 
Es werden die Werte angegeben, die sich normal, bei kardialer Stauung, bei 
Hirntod, bei Schock und bei Störungen des Wasserhaushalts ergeben. Daraus 
läßt sich im gegebenen Falle etwas über den Mechanismus des Todes aus- 
sagen. W. Fischer (Rostock). 


Sharpey-Schafer, E. P., und Wallace, J., Die Zurückhaltung injizierten 
Serums im Blutkreislauf. [Englisch.] (Lancet 242, 699, 1942.) 
Mit Hilfe der Hämoglobinbestimmung wurde injiziertes Serum im Blut- 

kreislauf verfolgt. Bleibt das Blutvolumen stetig, so neigt das Serum dazu, 

den Kreislauf zu verlassen. Obwohl es länger in der Zirkulation verbleibt 
als eine Salzlösung, so erfolgt der Vorgang doch rasch. Ob die Eiweißkörper 

im Serum konzentriert sind oder nicht, spielt dabei keine Rolle. Wird dagegen 

die Blutmenge des Körpers durch einen starken Aderlaß verringert, so wird 

das eingespritzte Serum in der Zirkulation zurückgehalten, während Salz- 
lösungen ebenfalls den Blutkreislauf verlassen. Verff. vermuten, daß beim 

Menschen Mechanismen vorliegen, die das Blutvolumen gegenüber Eiweiß- 

lösungen aufrechterhalten. H. Stefani (Göttingen). 


Schäfer, W., Über eine Methode der Blutgruppenbestimmung mit 
auf Objektträgern fixiertem Trockentestserum. (Münch. med. 


Wschr. 1943, H. 11.) 
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Die Nachteile der Kapillarentestseren lassen sich leicht ausschalten. An- 
trockenlassen von je einem Tropfen A, B und 0-Serum auf einem Objekt- 
träger im Brutschrank. Vor der Reaktion Lösen der Trockenflecke mit einem 
Tropfen Kochsalzlösung und EE mit Objektträgerecke, Anstellen 
der Reaktion. Krauspe (Königsberg). 


Schmidt, H., Zur Kenntnis der chemischen Natur der M- und N- 
Blutfaktoren des Menschen. (Medizin u. Chemie 4, 420, 1942.) 
Verf. untersuchte die chemische Natur der M- und N-Faktoren der mensch- 

lichen Erythrozyten. Er wies nach, daß die Faktorensubstanzen nach der 

Hämolyse noch in den Stromata vorhanden sind und sich weder durch 

Alkohol noch Azeton extrahieren lassen. Verdauung der roten Blutkörperchen 

durch Trypsin bringt die M- und N-Faktoreneigenschaft der Zellen zum 

Verschwinden, aber diese Eigenschaften sind mittels der spezifischen Anti- 

körperbildung im Trypsinverdauungssaft nachweisbar. Kochen der roten 

Blutzellen in verdünnter Schwefelsäure hebt ebenfalls die M- und N-Eigen- 

schaft der Stromata auf unter Vermehrung reduzierender Substanzen in 

der Lösung. Die Unlöslichkeit der M- und N-Substanzen in Alkohol und 

Azeton spricht gegen ihre Lipoidnatur und die Trypsinresistenz macht auch 

deren Eiweißnatur unwahrscheinlich. Weitere Versuche müssen die wahr- 

scheinlich gemachte Kohlehydratnatur der M- und N-Substanzen beweisen. 
H. Stefani (Göttingen). 


Stoffwechsel, Kraft- und Wärmehaushalt, Vitamine. 


Sanchez-Calvo, R., Die Alkoholvergiftung und ihre Folgen für das 
endokrine und das Ernährungssystem.' (Lab. f. Physiol. Univ. 
Santiago, Span.) (Virchows Arch. 308, H. 1, 14, 1941.) 

Verf. hat Kaninchen 10- und 50proz. Alkohol mit Magensonde während 

10 Tagen verabreicht und dabei Störungen an Gewicht, Temperatur und der 

Funktion von Schilddrüse und Hypophyse erzielt. Wurm (Wiesbaden). 


Kósa, Rezsö, Grundumsatzbestimmung mittels einer neuen Formel. 
(Vorl. Mitt.) (Horthy Miklös-Krankenhaus Budapest.) (Orvostud. Közl. 
1942, Nr 19, 600.) 

Die neue Formel ist: (p++ 1) x 1,28—116 = Grundumsatz %. Ver- 
gleichende Untersuchungen mit den Read II. — Gale- und Hank-Formeln 
und mit der Formel des Verf. In 21 von 30 untersuchten Fällen näherte sich 
die neue Formel am meisten den Ergebnissen der gasanalytischen Be- 
stimmungen. Bei Anwendung der neuen Formel betrug die Differenz weniger 
als + 20 %. J. Putnoky (Kolozsvär). 


Donhoffer, SZ., Ernährung und Resorption. (Med. Klinik Pécs.) (Arch. 

f. Physiol. 246, H. 1, 92, 1942.) 

Die Resorption der Nahrung im Darm wird, wie bekannt, von der Er- 
nährungsweise beeinflußt. Zu den hierauf bezüglichen Befunden bringen die 
vom Verf. angestellten Versuche einen weiteren Beitrag. Ratten wurden 
mindestens 3 Wochen lang entweder kohlehydratreich (Weizenstärke) oder 
eiweiß(Kasein)- oder fettreich (Schweineschmalz) ernährt. Dann wurde bei 
jeder dieser Tiergruppen die Resorption von Glukose, Glykokoll und Ölsäure 
bestimmt. Es ergab sich eine beschleunigte Resorption der Glukose bei den 
Kohlehydrattieren, des Glykokolls bei den Eiweiß- und der Ölsäure bei den 
Fettieren. Daraus geht hervor, daß jeder der drei der Nahrung zugesetzten 
Nährstoffe die Resorption gerade der in ihm enthaltenen Bausteine fördert. 

Noll (Jena). 
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Widdowson, E. M., und Alington, B. K., Die Ernährung der mittleren 
Bevölkerungsschicht im Frieden und im Kriege. [Englisch.] 
(Lancet Nr 6156, S. 361. 27. Sept. 1941.) 

Urkunden einer Ernährungsübersicht bei 63 Männern und 63 Frauen der 
englischen Mittelschicht aus dem Jahre 1935 werden wieder dargelegt. Zu 
dieser Zeit aßen die Männer 2mal soviel Zucker und Schinken, 3mal soviel 
Fleisch, Butter und Marmelade, und 5mal soviel Käse als es die Rationen 
im Frühjahr 1941 erlaubten. Die Frauen aßen weniger von diesen Nahrungs- 
mitteln, erreichten aber, außer dem Zucker, ihre Rationen im Frühjahr 1941. 

Eine besondere Ernährungsübersicht wurde im Frühjahr 1941 bei 57 Frauen 
der einfachen Volksschicht gemacht. Man fand, daß sie viel weniger rohes 
Obst, unrationiertes Fleisch, Fisch, Süßigkeiten und Schokolade aßen als die 
im Jahre 1935 beobachteten Frauen. Milch, Brot und andere Getreidenähr- 
mittel, Kartoffeln und andere Vegetabilien wurden in größeren Mengen in 
der Übersicht von 1941 verbraucht. 

Die Frauen im Jahre 1941 haben ihre Kalorien in der vorkriegsmäßigen 
Höhe dadurch erhalten, daß sie das rationierte Fett durch unrationierte 
Kohlehydrate ersetzten. Ihre Protein- und Phosphoraufnahme war unver- 
ändert. Kalzium- und Eisenaufnahme war höher als im Jahre 1935. Der 
Gehalt an animalischen Proteinen war geringer in der kriegsmäßigen Er- 
nährung. 

Der Gehalt an Vitamin C betrug im Jahre 1935 57 mg pro Tag, 1941 27 mg. 
Schuld am Herabsinken des Vitamin-C-Gehaltes ist das Verschwinden des 
‚rohen Obstes vom Markt. 3/, der Frauen in der Übersicht von 1941 hatten 
weniger als 30 mg Vitamin C pro Tag. M.-D. v. Ruperti (Göttingen). 


Scott Macgregor, R. G., und Loh, G. L., Der Einfluß einer tropischen 
Umgebung auf den Grundstoffwechsel, auf die Pulsfrequenz 
und den Blutdruck bei Europäern. [Englisch.] (Dep. Physiol., 
King Edward VII College Med., Singapore.) (J. of Physiol. 99, 496, 1941.) 
Durch eine Anzahl von neueren Untersuchungen wurde festgestellt, daß 

es bei Menschen, die sich aus einem gemäßigten Klima in ein tropisches be- 

geben, zu einer ausgeprägten Senkung des Grundstoffwechsels kommt. 

Freilich ist diese Senkung von einer ganzen Anzahl von Faktoren abhängig. 

Nicht jeder Mensch verhält sich in dieser Beziehung gleichartig; vor allem 

spielen die zeitlichen Verhältnisse der Akklimatisation eine außerordentlich 

große Rolle. Da auf diesem Gebiete noch keine Einstimmigkeit erzielt werden 
konnte, so haben es sich Verff. zur Aufgabe gemacht, neue Versuche anzu- 
stellen, und zwar über den Grundstoffwechsel, die Herzschlagfrequenz und 
den Blutdruck bei Europäern, die sich längere Zeit in Singapore befanden. 

Zu den Versuchen wurden insgesamt 45 Personen (Soldaten) herangezogen, 

die sich längstens 6 Monate in dem tropischen Klima aufhielten. Sie wurden 

zu verschiedenen Zeiten untersucht, vor allem wurde darauf geachtet, daß 
die Bestimmung der Größe des Grundstoffwechsels nur nach längerem Ruhe- 
zustande und nüchtern stattfand. 

Es hat sich dabei gezeigt, daß sich der Grundstoffwechsel bei manchen 
Personen in merkwürdiger Weise verändert, wenn sie sich eine Zeitlang in 
den Tropen aufhalten. Doch ist diese Reaktion nicht etwa allgemein zu ver- 
zeichnen. Sie besteht bei den empfindlichen Personen in einem stufenweisen 
Abfall des Ausmaßes des Grundstoffwechsels, mit dem manchmal auch ein 
Absinken der Herzschlagfrequenz und des Blutdruckes (sowohl des systoli- 
schen als auch des diastolischen) einhergeht. Im Verlaufe des ersten Jahres 
eines Aufenthaltes in den Tropen erreicht die Senkung des Stoffwechsels bei 
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den ‚empfindlichen‘ Personen ein Maximum. Der herabgesetzte Wert bleibt 
dann durch etwa 2 Jahre bestehen, wenn die Leute die Tropen nicht ver- 
lassen. Durch irgendwelche körperliche Leistung kann der Stoffwechsel im 
allgemeinen nicht gehoben werden. — Verff. entnehmen aus ihren Versuchen, 
daß vor allem das Klima für diese Veränderungen verantwortlich zu machen 
ist, nicht etwa die Ernährung und auch nicht die Beschäftigung. 

v. Skramlik (Jena). 


van Goor, H., und Jongbloed, J., Die Wirkung der Sauerstoffspannung 
auf den Stoffwechsel des Gewebes und der Zellen in vitro. 

[Englisch.] (Lab. of Physiol. State Univ. Utrecht.) (Arch. néerl. de Physiol. 

26, 407, 1942.) 

Seit langer Zeit ist es bekannt, daß der Stoffwechsel eines Organes innerhalb 
weiter Grenzen von der Sauerstoffzufuhr unabhängig ist. Demgegenüber 
besteht aber keine Übereinstimmung im Schrifttum darüber, welchen Einfluß 
Veränderungen des Partialdruckes des Sauerstoffes auf den Stoffwechsel 
einzelliger Organismen und isolierter Gewebe ausüben. Deswegen haben es 
sich Verff. zur Aufgabe gemacht, diese Lücke auszufüllen. Es wurde der Gas- 
wechsel von Stücken aus dem Gehirngewebe fortlaufend geprüft sowie der 
von einzelligen Organismen, wie von Froscheiern, in Abhängigkeit von der 
„effektiven‘‘ Sauerstofispannung, das ist der Sauerstofispannung in der 
Flüssigkeit, in der die Gewebe bzw. Gebilde gehalten wurden. 

Es hat sich dabei unzweideutig herausgestellt, daß die Kohlenstoffdioxyd- 
bildung von der Sauerstoffspannung insofern abhängt als sie ein um so höheres 
Ausmaß erreicht, je höher der Partialdruck des Sauerstoffes ist. Ob man einen 
Gewebebrei untersucht oder Gewebestreifen, führt in bezug auf das Ausmaß 
der Stoffwechselvorgänge zu dem gleichen Ergebnis. Beide weisen die gleiche 
Atmungsgröße auf, wenn die Sauerstoffspannung dieselbe ist. Bemerkens- 
wert ist es, daß man durch eine hohe Sauerstoffspannung die Atmungs- 
systeme zu schädigen vermag. 

Unversehrte einzellige Organismen erweisen sich in ihrer Atmung im hohen 
Grade von der Sauerstoffspannung unabhängig. Schädigt man sie in irgend- 
einer Weise, so weisen sie denselben Gasstoffwechsel auf wie ausgeschnittenes 
Gewebe. Man kann daraus den Schluß ziehen, daß Zellen, die einen Teil des 
unversehrten Organismus darstellen oder für sich unversehrte Organismen 
sind, ihren Gasstoffwechsel selbst regeln. Demgegenüber liegen die Dinge so, 
daß alle Zellen, die dem Organismus entnommen wurden bzw. einzellige 
Organismen, die eine Schädigung erfahren haben, den Stoffwechsel nach 
Ausmaß der Sauerstofispannung der Umwelt einstellen. v. Skramlik (Jena). 


Beneke, R. (Marburg/Lahn), Über Sauerstoffaufnahme durch die 

Haut. (Balneologe 9, H. 8, 237.) 

Es ist bedeutungsvoll, daß Zellen der Haut, namentlich des Epithels, relativ 
lange Zeit den allgemeinen Tod des Gesamtkörpers überleben. Wird solche 
Leichenhaut (frischer Leichen) innerhalb einer Atmosphäre gesteigerten 
Wassergelialtes ausgesetzt, so sieht man am Rand von druckischämischen 
Stellen, d. h. unmittelbar neben der Grenze, wo der nackte Körper sich der 
Unterlage eines steinernen oder metallenen Sektionstisches fest anpaßt, 
eine hellrote, nichthämolytische Oxyhämoglobinfärbung auftreten (vgl. 
Beneke, Z. f. Bäderkde 4, 148, 1929!). Dieses eigenartige Phänomen breitet 
sich genau am Druckrand für einige Zentimeter ringförmig aus, um dann 
langsam in die venöse Färbung abzuklingen. Verf. hat seinerzeit ausgeführt, 
daß die so scharf lokalisierte Sauerstofinvasion mit der Tatsache der lang- 
samen Abhebung der Körperoberfläche insofern zusammenhängt, als hierdurch 
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ein Ring von etwa messerförmigem Querschnitt geschaffen wird, in welchen 
die Atmosphäre zwar eindringt, aber relativ zur Schmalheit des Raumes 
stagniert; erst in einiger Entfernung von dem Abhebungsrand ist der Messer- 
rücken so breit, daß allmählich eine lebhaftere Bewegung der Luft einsetzt, 
wie sie im übrigen den ganzen Körper umströmt. Wo solche Strömung fort- 
währenden Austausch der Atmosphäre mit sich bringt, bleibt die Hornschicht 
trocken. An den Randpartien der ‚Messerschneide‘“‘ nimmt dagegen der 
Luftraum sowohl aus dem begrenzenden Hautgebiet als von der vielleicht 
vorher etwas feuchten Tischplatte Wasserdampf auf und hält ihn fest. Die 
Oberhaut steht demgemäß eine Strecke weit dauernd unter der Einwirkung 
eines Dunstes, der im wesentlichen von ihr selbst produziert wird (Ver- 
dunstung aus der überlebenden Epithelschicht durch die sie bedeckende 
Hornschicht hindurch); diese Dunstsphäre bildet eine Brücke zwischen der 
äußeren Atmosphäre und dem Kolloidwasser der Epithellage bis zu den 
Kapillarendothelien und Erythrozyten. Sie besteht bis an die Grenzlinie, 
an welcher die trockene Zimmeratmospbäre den Wasserdunst dauernd ent- 
führt. Welche Veränderungen (Quellungen) etwa das Stratum corneum und 
die Keratohyalinschiclit erfahren, entzieht sich der histologischen Beobach- 
tung; entscheidend ist offenbar, daß diese Dunstbrücke den Sauerstoff der 
stagnierenden Luft den stets O,-hungerigen Erythrozyten zugänglich macht, 
während an den unmittelbar benachbarten Gebieten kein derartiger Durch- 
tritt erkennbar ist, das genau so stagnierende Leichenblut zeigt in ihnen tiefe 
Zyanose. Das Stratum corneum ist also ein dichtes Filter gegen den Sauerstoff 
der Luft, solange es trocken ist; jede diffuse Durchdunstung macht es durch- 
lässig. Da die Leichenhaut überlebend ist, so darf dieser Satz auf die Haut 
des lebenden Körpers übertragen werden. Dabei muß scharf hervorgehoben 
werden, daß es sich nur um eine Dunstwirkung, etwa im Sinne des Kolloid- 
wassers, handelt; Wasserbenetzung erzielt den hier erörterten Effekt nicht. 
Daraus ergibt sich eine Fülle experimenteller Aufgaben, welche die genannte 
Erkenntnis befestigen und erweitern könnten (Studien der Oxydations- 
gebiete unter Beeinflussung der zuströmenden Atmosphäre durch Bewegung, 
durch Temperaturerhöhung oder -erniedrigung, durch Zusatz von Kohlen- 
säure, Kohlenoxyd und anderer Gase, welche die Epithelzellen und Erythro- 
zyten wirksam beeinflussen (etwa gar töten) usw., ferner systematische 
Vergleiche der Leichenbefunde bei verschiedenen Lebensaltern (bei Kindern 
tritt das Phänomen besonders stark hervor), verschiedenen Krankheiten, 
namentlich Blutgiften usw. Angesichts der Bedeutung der intravitalen Sauer- 
stoffaufnahme würden sich derartige Untersuchungen lohnen. Gibt es doch 
kein anderes Mittel für die Maßbestimmung und den Wechsel der Per. 
spiratio insensibilis‘‘, als eben diese Methode der Beobachtung überlebender 
Haut mit stagnierendem lebendem Blut. Denn die Feststellung geringer 
Schwankungen der O,-Aufnahme an Lebenden ist wegen der beständigen 
Hautabschnitte am Gesamtkörper ebenso unmöglich, wie Differenzen der 
verschiedenen Hautabschnitte am Gesamtkörper, ebenso unmöglich wie etwa 
die Bestimmung örtlicher Temperatureinflüsse für die Gesamttemperatur: 
selbst die feinsten Elektrothermometer geben ja z. B. für die Wärmeproduk- 
tion eines Entzündungsherdes nur unsichere Resultate, solange die Gesamt- 
zirkulation beständige Ausgleiche mit sich bringt; auch hier könnte nur durch 
die Beobachtung aus der letzteren ausgeschalteter oder überlebender Gebiete 
etwas Uberzeugendes erreicht werden. Weiterhin bespricht Beneke allerlei 
Möglichkeiten für die klinische Pathologie und Therapie, die aus der von 
ihm vorgetragenen Angelegenheit der O-Aufnahme durch die Haut erwachsen 
könnten. de, B. Gruber (Göttingen). 
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Van Liere, E. J., Die Wirkung eines Mangels an Sauerstoff auf den 
Verdauungstraktus. [Englisch.] (Dep. Physiol., School Med., West 
Virginia Univ., Morgantown.) (Physiol. Rev. 21, 307, 1941.) 

Während die Wirkung eines Mangels an Sauerstoff im Blute auf Atmung 
und Kreislauf sowie auf das Zentralnervensystem die Physiologen des letzten 
halben Jahrhunderts auf das ausgiebigste beschäftigt hat, fehlen bisher An- 
gaben über die Wirkung der Anoxämie auf den Verdauungstraktus. Das mag 
in erster Linie damit zusammenhängen, daß sich diese Wirkungen meist lange 
nicht so auffällig geltend machen wie die Veränderungen in der Atmungs- 
oder Kreislauftätigkeit. Verf. hat es sich nun zur Aufgabe gemacht, über alle 
Arbeiten zu berichten, die auf diesem verhältnismäßig stark vernachlässigten 
Gebiet durchgeführt wurden. Der Aufsatz gliedert sich in eine Anzahl von Ab- 
schnitten. In den ersten wird der Einfluß eines Mangels an Sauerstoff im Blute 
auf die Beweglichkeit der Muskulatur im Verdauungstraktus, vorzugsweise 
des Magens, beschrieben. Es folgen dann einige Angaben über die Geschwindig- 
keit, mit der die Entleerung des Magens in einer Atmosphäre statthat, die 
Sauerstoff vermissen läßt. Anschließend daran werden diejenigen Arbeiten 
besprochen, die sich mit der Beeinflussung der sekretorischen Tätigkeit der 
Drüsen im Verdauungstraktus bei einem Mangel an Sauerstoff im Blute be- 
merkbar machen. Alle diese Untersuchungen sind natürlich von großer 
Wichtigkeit, weil es sich um Erscheinungen handelt, die im Vordergrund des 
Interesses stehen, seit dem Augenblicke, da große Höhen mit Hilfe des Flug- 
zeuges in verhältnismäßig kurzer Zeit erreicht werden können. Trotzdem 
dieses Gebiet erst in neuer Zeit einer Bearbeitung unterzogen wurde, ist die 
Zahl der Beiträge nicht als gering zu betrachten. Das geht aus dem Schrift- 
tumsverzeichnis zu dem vorliegenden Aufsatz hervor, das insgesamt 59 
Nummern umfaßt, vorzugsweise aus den letzten zehn Jahren. 

v. Skramlik (Jena). 


Elliott, K. A. C., Körper, die im intermediären Stoffwechsel ge- 
bildet werden, und respiratorische Katalyse. [Englisch.] (Inst. 
Pennsylvania Hosp., 111 North 49th Street, Philadelphia, Pa.) (Physiol. 
Rev. 21, 267, 1941.) 

In den letzten 20 Jahren wurden Untersuchungen in großer Anzahl über 
die Gewebsatmung durchgeführt sowie über die Mechanismen, die die bio- 
logischen Redoxreaktionen begünstigen. Alle diese Untersuchungen standen 
mit anderen Gebieten der physiologischen Chemie in einem verhältnismäßig 
losen Zusammenhang. Verf. zeigt nun in dem vorliegenden Aufsatze auf, 
daß das Gebiet der intermediären Stoffwechselprodukte von der respiratori- 
schen Katalyse, also von den Vorgängen der Gewebsatmung nicht getrennt 
werden könne. Unzweideutig bilden nämlich diejenigen Körper, die im 
Zwischenstoffwechsel auftreten, einen wesentlichen Bestandteil auch der 
katalytischen Mechanismen, bei denen eine Energielieferung während der 
Oxydation statthat. 

Die Synthese der Aminosäuren aus Ketonsäuren und Ammoniak und die 
Aufspaltung der l-Aminosäuren legen den Gedanken nahe, daß das System: 
zweibasische Aminosäuren und Ketonsäuren von großer Wichtigkeit ist bei 
der Oxydation bzw. Reduktion von anderen Körpern. Arbeiten aus den 
letzten fünf Jahren haben unzweideutig gelehrt, daß zahlreiche Redox- 
vorgänge mit der Phosphorylierung von Traubenzucker und anderen Ver- 
bindungen gekoppelt sind. Oxydationsvorgänge in den Geweben können also 
nicht für sich allein betrachtet werden, sondern nur im Zusammenhang mit 
dem Aufbau von Glykogen aus Traubenzucker und der Spaltung des Glykogens 
zu Traubenzucker. Die Tatsache, daß Phosphorylierungs- und Redoxvorgänge 
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miteinander gekoppelt sind, haben die Mechanismen verständlich gemacht, 
durch die Energie zu Oxydationsvorgängen geliefert wird, und zwar zur 
Herbeiführung mannigfacher Synthesen. 

Die Gewebsatmung erweist sich nunmehr als innig verknüpft mit der 
Wissenschaft von der Ernährung selbst. Zahlreiche Vitamine, die der B-Gruppe 
angehören, sind nämlich Angehörige der prosthetischen Gruppe von Oxy- 
dasen. Man kann daraus auch ersehen, daß mit aller Berechtigung Vitamine, 
Hormone und Fermente zu einer gemeinsamen Gruppe gezählt werden, 
nämlich zu den sog. Wirkstoffen. So ist die Chemie der eiweißspendenden 
Fermente ebenfalls mit den Redoxsystemen gekoppelt, und’ zwar durch die 
Wirkung des Glutathions, der Askorbinsäure und anderer reversibler oxydier- 
barer Systeme auf die -SH-Gruppe, welche für das Eingreifen mancher 
eiweißspendender Fermente von größter Wichtigkeit ist. 

Über dieses ganze Geschehen berichtet Verf. in eindringlicher Weise. Er 
belegt seine Erörterungen durch zahlreiche Arbeiten. In dem Schrifttums- 
verzeichnis zu diesem verhältnismäßig eng umgrenzten Gebiet sind insgesamt 
156 Arbeiten aus neuerer Zeit berücksichtigt. v. Skramlik (Jena). 


Brull, L., I. Der Stickstoffhaushalt beim Menschen im Zustand 
eines Hungers in bezug auf Kalorien- und Eiweißzufuhr. 
[Französisch.] (Inst. Clin et Policlin. Med. Univ. Liége.) (Arch. intern. de 
Physiol. 53, 1, 1943.) 

Wie Verf. schon in früheren Schriften auseinandergesetzt hat (Bull. Acad. 
royal Méd. Belg. 6, 474, 1941 und 7, 23, 1942), hat die Unterernährung des 
belgischen Volkes während des jetzigen Krieges nicht nur zu einem starken 
Abfall des Körpergewichtes normaler Personen geführt, sondern auch zum 
Auftreten des gefürchteten Hungerödems. Bei diesen Untersuchungen hat 
es sich gezeigt, daß es zu einem Abfall im Gehalt der Plasmaeiweißkörper 
kommt, ein Geschehen, das als die schwerwiegendste Erscheinung der Unter- 
ernährung anzusehen ist. In der vorliegenden Abhandlung beschäftigt sich 
Verf. mit dieser Hypoproteinämie, mit ihren pathologischen Erscheinungen 
und mit dem Stickstoffhaushalt. Vor allem sollte geprüft werden, was mit 
der Stickstoffbilanz vor sich geht, wenn auf die Dauer (mehr als I, Jahre) 
zu wenig Kalorien, vor allem zu wenig Eiweißkörper dem menschlichen 
Organismus angeboten werden, wobei noch dazu die angebotenen Eiweiß- 
körper doch vorzugsweise der Pflanzenwelt entstammen. Die Untersuchungen 
wurden an insgesamt sieben erwachsenen Personen durchgeführt, die lange 
Zeit nur von derjenigen Nahrung lebten, die ihnen bei der Verteilung der 
Lebensmittel zustand. Die Gesamtkalorienzufuhr beträgt unter diesen Be- 
dingungen 1200 bis 1500. Im Durchschnitt hatte jede dieser Versuchspersonen 
27 kg an Körpergewicht verloren. Die Nahrungszufuhr, wie sie bei den Ver- 
suchen in Frage kam, entsprach 22,8 Kal. und einer Menge von 0,745 g Ei- 
weißkörpern je kg Körpergewicht. Im allgemeinen befanden sich die Ver- 
suchspersonen — Kranke — in völliger Ruhe, sie vollführten aber leichte 
Bewegungen am Tage. Es wurden die Menge des Stickstoffs in der Nahrung 
bestimmt und die Stickstoffausgaben des Körpers im Harn bzw. im Kot. 
Auch unter den verhältnismäßig günstigen Bedingungen der Ruhestellung 
magerten sämtliche Versuchspersonen weiterhin ab. Der tägliche Stickstoff- 
verlust war 1,44 g. Dieser Verlust ist größer als er sich aus dem Körper- 
gewichtsverlust errechnen läßt. Offenbar handelt es sich darum, daß die 
Gewebe fortlaufend an Eiweißkörpern verlieren, woraus sich auch der Sturz 
des Eiweißkörpergehaltes im Blutplasma ohne Schwierigkeiten erklären 
ließe. v. Skramlik (Jena). 
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Bruli, L., II. Der minimale Stickstoffbedarf bei einem chronisch 
Unterernährten. [Französisch.] (Inst. Clin. et Policlin. Med. Univ. 
Liege.) (Arch. intern. de Physiol. 53, 12, 1943.) 

Bei einer früheren Untersuchung (Arch. intern. de Physiol. 53, 1, 1943) hat 
es sich herausgestellt, daß bei sieben unterernährten Versuchspersonen der 
Stickstoffverlust etwa 11, g je Tag beträgt, was einer Menge von 9,4 g Eiweiß- 
körpern entspricht. Alle Versuchspersonen hatten etwa 162 g je Tag an 
Körpergewicht verloren. Nimmt man an, daß sich dieser Gewichtsverlust zu 
70 % aus Wasser zusammensetzt, so verbleiben immer noch 49 g an Trocken- 
substanz, die dem Körper verlorengehen. In der vorliegenden Abhandlung 
ist nun Verf. darauf ausgegangen, die Größe des minimalen Bedarfes an 
Stickstoff bei einem chronisch unterernährten Menschen zu bestimmen, 
dessen Reserven an Stickstoff bereits weitgehend erschöpft waren. An einer 
Versuchsperson wurden nun zwei Arten von Nahrung ausprobiert; die erste 
bestand aus dem offiziell zugestandenen Nahrungsausmaß und diente dazu, 
die Größe des täglichen Stickstoffverlustes zu ermitteln. Dann wurde in einer 
zweiten Serie eine andere Nahrung gereicht, die etwas mehr Kohlenhydrate 
und Fett enthielt, dagegen eine verhältnismäßig kleine Menge von Eiweiß- 
körpern. 

Unter diesen Bedingungen hat es sich gezeigt, daß das Körpergleichgewicht 
ebenfalls nicht aufrechterhalten werden kann. Unter 1,75 g Stickstoff in der 
Nahrung je Tag kann man nicht herabgehen. In diesem Falle werden immer 
noch 5,6 Zentigramm Stickstoff je kg Körpergewicht und die Dauer eines 
Tages im Harn ausgeschieden, wobei der Kotstickstoff sich annähernd in 
normalen Grenzen bewegt. Aus den gesamten Ergebnissen geht unzweideutig 
hervor, daß eine anhaltende Unterernährung mit ausgeprägten Stickstoff- 
verlusten des Organismus die Größe der endogenen Stickstoffverluste nicht 
zu verändern vermag. v. Skramlik (Jena). 


Brull, L., und Dumont, L., III. Versuche über die Wiederherstellung 
eines mangelnden Stickstoffgleichgewichtes bei Unterernähr- 
ten, denen eine Ersatznahrung gereicht wird. [Französisch.] 
(Inst. Clin. et Polielin. Med. Univ. Liege.) (Arch. intern. de Physiol. 53, 
17, 1943.) 

Theoretisch gibt es zwei Möglichkeiten, einen gestörten Stickstoffhaushalt 
auf einen normalen zurückzuführen, wenn Eiweißkörper fehlen: Man kann 
die Zahl der Kalorien entweder durch eine verstärkte Zufuhr von Kohlen- 
hydraten oder eine verstärkte Zufuhr von Fettkörpern erhöhen. Dadurch 
kommt es zu einer Ersparnis an Eiweißkörpern. Verfi. sind nun daran 
gegangen, in größeren Versuchsreihen zu prüfen, ob man den Mangel an 
Eiweißkörpern in der Nahrung dadurch zu bekämpfen vermag, daß man 
dem menschlichen Organismus größere Mengen von getrockneter Hefe, von 
Gelatine und von entfettetem Milchpulver zuführt. Die Versuche wurden an 
erwachsenen Versuchspersonen durchgeführt, die infolge einer lang anhalten- 
den Unterernährung — über 11, Jahre — sehr stark abgemagert waren, 
und deren Gewebe eine starke Einbuße an Eiweiß erlitten hatten. Um die 
Versuche mit Erfolg durchzuführen, hatte es sich infolge der Unterernährung 
sogar als notwendig erwiesen, einige von diesen Versuchspersonen längere 
Zeit hindurch etwas besser zu ernähren. 

Es hat sich dabei herausgestellt, daß die getrocknete Bierhefe außerordent- 
lich gut assimiliert wird. Sie wird zum Teil im Stoffwechsel zerlegt und ein 
bedeutsamer Prozentsatz ihres Stickstoffes zurückbehalten. Unter diesen 
Bedingungen konnte man sogar eine positive Stickstoffbilanz erzielen, ohne 
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daß der Gesamtkalorienbedarf wirklich richtig gedeckt worden war. Auch 
mit Hilfe von Gelatine ist man imstande, eine gewisse Einsparung von Stick-. 
stoff zu erzielen, ja es kommt sogar zur Stapelung von Stickstoff im Gewebe. 
Dasselbe gilt auch für das entfettete Milchpulver, unter der Voraussetzung, 
daß es sich darin um Präparate aus der Vorkriegszeit handelte. 

In Ergänzung zu diesen Versuchen wurden noch ein paar Stoffwechsel- 
versuche angestellt, die darauf hinausliefen, zu prüfen, ob man die Ausnutzung 
einer Nahrung, die den Kalorienbedarf des menschlichen Organismus völlig 
deckt, durch Zusatz von 1500—1750 g Möhren im Tag zu verbessern vermag. 
Durch dieses Nahrungsmittel wird kein ungünstiger Einfluß auf den Stick- 
stoffhaushalt ausgeübt. Allerdings wird dadurch der gesamte Zustand auch 
nicht gebessert. v. Skramlik (Jena). 


Brull, L., IV. Versuch der Wiederherstellung des mangelnden 
Stickstoffgleichgewichtes bei Unterernährten durch Zufuhr 
von Fetten. [Französisch.] (Inst. Clin. et Policlin. Med. Univ. Liege.) 
(Arch. intern. de Physiol. 53, 26, 1943.) 

Es ist eine bekannte Tatsache, daß man eine Stickstoffunterbilanz zu 
bessern vermag, wenn man in der Nahrung größere Mengen von Fetten, 
besser noch von Kohlenhydraten, zuführt. Die zur Zeit gegebene Unterernäh- 
rung der belgischen Bevölkerung beruht nun zweifellos mehr auf einem 
Mangel an Kalorien als etwa auf einem Mangel besonderer Nahrungsstoffe, 
wie zum Beispiel der Eiweißkörper bzw. der Vitamine. In der vorliegenden 
Abhandlung sollte nun die Frage bearbeitet werden, ob man den Zustand von 
Menschen, die längere Zeit hindurch große Verluste an Stickstoff aus ihrem 
Körper erlitten hatten, zu bessern vermag, wenn man ihnen ausreichende 
Mengen von Fetten zuführt. Einem lange Zeit Unterernährten, der aber 
zuletzt eine positive Stickstoffbilanz aufwies, wird täglich eine Menge von 
100 g Butter ergänzend zugeführt. Auf diese Weise ist man in der Lage, etwa 
40 Zentigramm Stickstoff im Tage einzusparen. Handelt es sich dagegen um 
einen Unterernährten, der eine negative Stickstoffbilanz aufweist, so kommt 
es nur zu einer Besserung des Stickstoffhaushaltes. Es können durch Zusatz 
von 100 g Butter im Tag bis zu 1,49 g Stickstoff im Tage gespart werden. 

Daraus läßt sich ohne weiteres herleiten, daß man nach einer lang anhalten- 
den Unterernährung mit großen Verlusten an Eiweißkörperchen durch Zufuhr 
von Fetten eine Begünstigung der Stickstoffbilanz herbeiführen kann, so 
daß sich entweder ein Stickstofigleichgewicht ergibt, oder daß sogar die 
Stickstoffbilanz positiv wird. v. Skramlik (Jena). 


Podhradszky, L., und Varga, K., Die Veränderungen des Eiweißbildes 
(Menge und Aktivität) in physiologischen und pathologischen 
Zuständen. I. Das Eiweißbild bei normaler Gravidität und 
Geburt. Das fetale Eiweißbild. (I. Inn.-med. Klinik Univ. Budapest.) 
(Orvostud. Közl. 1942, Nr 21, 646.) 

Das fetale und mütterliche Eiweißbild sind verschieden. In dem fetalen 
Blutserum ist die Gesamteiweißmenge kleiner, der A/G-Quotient größer als 
in dem mütterlichen Serum, der Albumingehalt der fetalen Sera ist also 
verhältnismäßig größer. Während der Zeit der Gravidität ist das mütterliche 
Eiweiß hypoaktiv und von geringem Druck. Der reduzierte Kolloiddruck und 
die Aktivität des fetalen Eiweißes ist dem Kolloiddruck und der Aktivität 
der Eiweiße von Erwachsenen ähnlich. Der absolute Kolloiddruck des fetalen 
Serums ist im allgemeinen kleiner als der des mütterlichen Serums. 

J. Putnoky (Kolozevär). 
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Groot, E. H., Der Nährwert von Kartoffeleiweiß. [Englisch.] (Neden. 
Inst. voor Volksvoeding Amsterdam.) (Arch. néerl. de Physiol. 26, 472, 
1942.) l 
Mit Rücksicht darauf, daß die Ergebnisse verschiedener Verff. in bezug auf 

den Nährwert des Kartoffeleiweißes sehr stark auseinanderweichen, hat es 

sich Verf. zur Aufgabe gemacht, darüber neue Untersuchungen an heran- 
wachsenden Ratten anzustellen. Es entspricht dies auch den zeitgegebenen 

Verhältnissen, da ja die Ernährung vorzugsweise auf Grundlagen der Kar- 

toffeln erfolgt. Das Kartoffeleiweiß (Tuberin) wurde durch Hitzekoagulation 

aus dem Kartoffelpreßsaft gewonnen. Es wurden zwei Reihen von Versuchen 
an weißen jungen Ratten angestellt. In dem einen Falle erhielten die Tiere 
ihr Eiweiß aus der Kartoffel, im zweiten Falle aus Kasein. In einer Versuchs- 
serie betrug der Eiweißgehalt der Nahrung 11,1 %, in einer zweiten 8,05 %. 

Es war in besonderer Weise dafür Sorge getragen, daß die Tiere mit der 

Nahrung reichlich den Vitamin-B-Komplex zugeführt bekamen. 

Bei Zufuhr einer Nahrung, die, soweit es möglich war, eine gleichartige 
Zusammensetzung aufwies und auch in quantitativer Beziehung durchaus 
dem Bedarf entsprach, konnte man bei Ratten mit Hilfe von Kaseineiweiß 
leichter und schneller eine Gewichtszunahme erzielen als mit Kartoffel- 
eiweiß. Verf. betont, daß diese Unterschiede indes nicht sehr ausgeprägt 
waren. Immerhin muß daran festgehalten werden, daß das Tuberin keinen 
solchen Nährwert besitzt wie das Kasein. Das Kartoffeleiweiß kann im 
allgemeinen als ein gutes Eiweiß angesehen werden, und zwar mit Rücksicht 
auf die Tatsache, daß es alle unentbehrlichen Aminosäuren einschließt. 
Auch hat es sich in eigenen Versuchen gezeigt, daß das Kartoffeleiweiß sehr 
gut verdaulich ist. — Andere Wachstumsversuche mit Ratten haben gleich- 
zeitig gelehrt, daß sich alle übrigen stickstoffhaltigen Bestandteile der Kar- 
toffel (wobei aber der Stickstoff nicht auf das Eiweiß zurückzuführen ist) 
dem Eiweiß nicht als äquivalent erweisen. v. Skramlik (Jena). 


Chaikelis, A. S., Die Wirkung von Glykokoll-(Glyzin-)zufuhr auf das 
Wachstum, die Kraft und die Kreatinin-Kreatinausscheidung 
beim Menschen. [Englisch.] (Biol. Dep., City Coll. a. Dep. Industr. Hyg. 
Columbia Univ. Columbia Med. Center, New York.) (Americ. J. Physiol. 
132, 578, 1941.) 

Bei neueren Untersuchungen hat es sich gezeigt, daß das Einsetzen der 
Muskelermüdung nach längerer Beanspruchung hinausgeschoben werden 
kann, wenn man dem betreffenden Individuum mit der Nahrung beträchtliche 
Mengen von Glyzin zuführt. Es hat sich auch gezeigt, daß man in Fällen 
von schwerer Myasthenie den Gesamtzustand durch Gaben dieses Stoffes 
zu bessern vermag. Deswegen hat es sich Verf. zur Aufgabe gemacht, den 
Einfluß einer Darreichung von Glykokoll oder von Glyzin auf das Wachstum 
(Körpergewicht, Körpergröße und Zunahme der Protoplasmamasse), auf das 
Ausmaß der Beharrlichkeit und auf die Größe der Muskelkraft zu unter- 
suchen; gleichzeitig sollte geprüft werden, wie sich die Kreatinin-Kreatin- 
ausscheidung im Harn gestaltet, wenn unter den gleichen Bedingungen 
größere Arbeit geleistet werden muß. 19 Versuchspersonen nahmen während 
einer Dauer von 10 Wochen bestimmte Mengen von Zucker zu sich. Sie 
dienten als Kontrolle zu einer zweiten Gruppe von 40 Personen, denen 
während der gleichen Zeit 6 g Glykokoll im Tag zugeführt wurden. 

Es hat sich dabei unzweideutig herausgestellt, daß unter dem Einfluß 
des Glykokolls die Leistungsfähigkeit der betreffenden Individuen abnimmt. 
Das hat sich ergeben bei der Feststellung der Muskelleistungen des rechten 
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bzw. linken Arms gesondert für sich, ebenso wie bei der Rücken- und Bein- 
muskulatur. Die Gesamtmuskelkraft nahm um etwa 17 % ab. Im Verhältnis 
zur ursprünglichen Ausscheidung von Kreatinin ergab sich ein Abfall von ` 
29,2 % im Durchschnitt in der Ausscheidung dieses Stoffes. 

v. Skramlik (Jena). 


Dubuisson, M. und A., Untersuchungen über die Struktur von 
Myosinfäden. [Französisch.] (Lab. Biol. gen. Fac. Sci. Univ. Liege.) 
(Arch. intern. de Physiol. 53, 29, 1943.) 

Wenn man eine konzentrierte Lösung von Myosin, gewonnen aus quer- 
gestreiftem Muskel, mit destilliertem Wasser in einem Kapillarrohr behandelt, 
so erhält man sogenannte Myosinfäden, die Eigenschaften aufweisen, welche 
für den Physiologen von großem Interesse sind. Noch bemerkenswerter werden 
die Eigentümlichkeiten dieser Fäden, wenn man sie nach einer Dehnung 
um 50 bis 100 % ihrer ursprünglichen Länge trocknet und sie nun von neuem 
mit Flüssigkeit tränkt. Verf. ist diesen Erscheinungen von neuem nach- 
gegangen, wobei in erster Linie der Einfluß eines verschiedenen pH auf diese 
Myosinfäden untersucht wurde. 

Es hat sich dabei gezeigt, daß ältere Myosinfäden (Alter 100 Tage) bei 
einem pH zwischen 4,5 und 8,5 praktisch keine Flüssigkeit aufnehmen. Dem- 
gegenüber erfahren frische Myosinfäden bei einem pH von 3,5 auf der einen 
bzw. 7,25 auf der anderen Seite eine so starke Durchtränkung, daß sie infolge 
einer Peptisierung praktisch verschwinden. Myosinfäden im Alter von etwa 
50 Tagen nahmen unter diesem Gesichtspunkt eine Art von Mittelstellung 
ein. 

Der Myosinfaden, der zuerst gedehnt, dann getrocknet und später von 
neuem getränkt wird, stellt sich als eine Art von Gel dar, das aus Mizellen 
zusammengesetzt ist, die alle entsprechend der Achse des Fadens parallel 
nebeneinander angeordnet sind. Jede solche Mizelle ist aus parallelen Molekül- 
ketten geformt, die in dieser Stellung offenbar durch Transversalbrücken 
gehalten werden, welche ihrerseits starr und demgemäß leicht brüchig sind. 
In den Maschen dieses Netzwerkes befinden sich freie Iongruppen. Infolge 
eines längeren Aufenthaltes solcher Fäden im Laboratorium kommt es zu 
ihrer langsamen Transformation, die dadurch charakterisiert ist, daß die 
Wirksamkeit der ionogenen Gruppen nachläßt, und daß die Kräfte, die den 
Zusammenhang der einzelnen Anteile in Longitudinalrichtung bewirken, 
eine Vermehrung erfahren. Dieses Geschehen spielt sich besonders leicht 
dann ab, wenn die Fäden dem Tageslicht ausgesetzt sind. v. Skramlik (Jena). 


Boeminghaus, H., Alkaptonurie-Ochronose-Konkrementbildung. 
(Urol.-Chir. Klinik d. Stadt Berlin, Krankenhaus Westend.) (Zbl. Chir. 
1943, 273.) 
47jähriger Patient, der bei seiner eigenen Nachforschung in der Familie 

feststellte, daß gleich ihm bei allen Familienmitgliedern die an Alkaptonurie 

litten, und nur bei diesen, ungefähr im Alter von 40 Jahren zunehmende 
schwere Gelenkstörungen und Versteifungen, insbesondere an der Wirbel- 
säule, auftraten. Der Stammbaum wird mitgeteilt. Bei dem Kranken traten 
seit mehreren Jahren außerdem dysurische Beschwerden auf: Leukozyten 
und Erythrozyten im Harn, erheblich vergrößerte, unregelmäßig gestaltete, 
derbe, nicht schmerzende Prostata. Röntgenologisch: Verschattungen, die 
auf Konkrementbildungen in der Prostata hinwiesen. Transvesikale Ent- 
fernung der Prostatakonkremente, welche tiefbraunschwarz waren. Die 

Durchsetzung der Prostata mit dem Konkrementmaterial reichte bis in die 

äußersten Schichten. Die Konkremente fielen durch ihr geringes Gewicht auf. 
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Die chemische Analyse ergab, daß es sich nicht um anorganische Steine, 
sondern um rein organische Gebilde handelte. ‚‚Homogentisinsäure war aber 
nicht nachweisbar. Die Steine enthalten außerordentlich große Mengen 
Eiweiß. Das schwarze Pigment stammt offenbar nicht vom Hämoglobin ab“ 
(Prof. Hinzberg). Verf. bezeichnet die Konkremente als Eiweißsteine, man 
möchte ihre Entstehung mit der der Alkaptonurie zugrunde liegenden Störung 
des Eiweißstoffwechsels in Zusammenhang bringen. 
C. Froboese (Berlin-Spandau). 

Cirio, L., Beitrag zum Studium der Ochronose. (Inst. path. Anat. 

u. Histol. Univ. Genua.) (Pathologica 35, 1, 1943.) 

6ljähriger Mann. Der beliebte Sitz der Pigmentablagerung ist von den 
Geweben bindegewebiger Natur dargestellt; unter diesen wird sie am stärksten 
bei dem faserigen Bindegewebe und beim Knorpel beobachtet. Aus demselben 
Grund sind die Gewebe mit narbigen Veränderungen bevorzugt. Das Pigment 
gehörte in diesem Falle zu den Melaninen. A. Giordano (Pavia, z. Zt im Felde). 


Fries, D., Über die Zystinspeicherkrankheit. (Univ.kinderklinik 

Göttingen.) (Dtsch. Z. Verdgs.- u. Stoffwechs.krkh. 6, 245, 1942.) 

Die Zystinspeicherkrankheit kommt beim Menschen und einigen Hunde- 
rassen vor und beruht auf einer in ihrem Wesen noch unbekannten Störung 
des Zystinabbaues. Folgende Erscheinungsformen der Zystindiathese lassen 
sich unterscheiden: 1. eine einfache Zystinurie, 2. Bildung von Zystinsteinen 
mit Zerstörung der Nieren, 3. Ablagerung von Zystinkristallen in fast allen 
Organen mit schweren Allgemeinstörungen, die dem Leben bereits in früher 
Kindheit ein Ende setzen. Klinisch finden sich: Wachstumshemmung, 
schleichendes Siechtum, Anorexie, Hyperthermie, Albuminurie, Glykosurie 
und Hypophosphatämie. Letztere muß als renal bedingt angesehen werden. 
Pathologisch-anatomisch bietet ınakroskopisch nur die Milz mit ihrer wie 
von Zimtpulver bestreuten Schnittfläche ein charakteristisches Aussehen. 

Holle (Leipzig). 
Florkin, M., Über das Blutammoniak der wechselwarmen Wirbel- 
tiere. [Französisch.] (Inst. Leon Fredericq, Chimie physiol. Liege.) (Arch. 

intern. de Physiol. 53, 117, 1943.) 

Bei neueren Untersuchungen des Verf. hat es sich herausgestellt, daß es 
in frisch entnommenem Blut von verschiedenen Wirbeltieren — untersucht 
wurden vor allem niedere Wirbeltiere — zu einer beschleunigten Ammoniak- 
bildung kommt. Man muß demgemäß davon ausgehen, daß im kreisenden 
Blute der Ammoniakgehalt verhältnismäßig gering ist. Ist das Blut aber 
einmal entnommen, so steigert sich die Ammoniakbildung fortlaufend. So 
konnte man zum Beispiel beim Frosche bzw. der Schildkröte feststellen, daß 
in einem Zeitraum von 10 Minuten nach der Blutentnahme die Menge des 
Ammoniaks je 0,1 ccm auf ein bis zwei Mikrogramm ansteigt. Bei diesem 
Geschehen spielt der Verlust von Kohlenstoffdioxyd aus dem Blute eine nicht 
geringe Rolle. Bevor man aber auf diesem Gebiete vollständig klar sieht, 
werden weitere Untersuchungen notwendig sein. v. Skramlik (Jena). 


Berning, H., Truppenärztlich Wichtiges über die Ödemkrankheit. 
(Reservelazarett u. I. Med. Univ.klinik Hamburg.) (Dtsch. Mil.arzt 1942, 
Nr 12, 733.) 

Auch bei kalorisch ausreichender Ernährung kann esinfolge Überanstrengung 
und ungünstiger Witterung zur Ödemkrankheit kommen, insbesondere wenn 
eine endemische Ruhr vorausgegangen ist. Die wichtigsten Symptome be- 
stehen in herabgesetzter Leistungsfähigkeit, vorübergehenden Durchfällen 
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und Harndrang und Heißhunger. Die Ödeme treten schnell auf und täuschen 
in schweren Fällen wegen universeller Verbreitung einen guten Ernährungs- 
zustand vor. Chronische Bronchitis, ja auch Lungentuberkulose, Pyodermien, 
Bradykardien, schleimiger, manchmal auch blutiger Stuhl, relative Lympho- 
zytose und gelegentlich auch hypochrome Anämien und eine Neigung zur 
Hypokalzämie und Hypoglykämie. Die Prognose ist günstig. Die Behandlung 
darf aber nicht zu schnell abgebrochen werden. M.Nordmann (Hannover). 


Bucher, G. R., und Ivy, A. C., Die dem doppelten Histamintest zur 
Untersuchung der Pepsinabsonderung innewohnenden Un- 
regelmäßigkeiten. [Englisch.] (Dep. Physiol. a. Pharm. Northwestern 
Univ. Med. School Chicago.) (Amer. J. Physiol. 132, 654, 1941.) 

Bisher besteht keine vollkommene Übereinstimmung in den Angaben der 
verschiedenen Autoren über die Absonderung von Pepsin beim Menschen und 
beim Hunde, wenn man Histamin subkutan injiziert in einem Intervall von 
Lë bis 1 Stunde. Es macht den Eindruck, als ob es beim Menschen zu einer 
vermehrten Absonderung von Pepsin auf beide Gaben von Histamin kommt, 
daß demgemäß das Histamin die Pepsinabsonderung anregt. In Versuchen 
an Hunden hat es sich dagegen gezeigt, daß eine vermehrte Pepsinabsonderung 
auf die zweite Histamingabe nur gelegentlich vorkommt. Kam es also zu 
einer Steigerung der Pepsinausschüttung in beiden Fällen, so wurde dies in 
dem Sinne gedeutet, als ob das Pepsin aus den Drüsenzellen ‚ausgewaschen‘“ 
worden wäre. Mit Rücksicht auf diese Nichtübereinstimmung haben Verf. 
es für richtig gehalten, neue Untersuchungen auf diesem Gebiete anzustellen. 
Zur Bestimmung des Pepsins diente die Hämoglobinmethode. Die Versuche 
wurden zum Teil an Hunden vorgenommen mit ganzen Magenfisteln und 
durchschnittenen Vagi. 

In solchen Versuchen hat es sich nun unzweideutig herausgestellt, daß 
eine stündliche Injektion von Histamin genau so wie der sogenannte doppelte 
Histamintest zu einer Steigerung der Ausschüttung von Pepsin Anlaß geben. 
Dabei konnte allerdings nicht entschieden werden, ob das Pepsin einfach 
„mechanisch“ ausgeschwemmt wird, oder ob das Histamin zu einer An- 
regung der Pepsinbildung und einer vermehrten Ausschüttung unmittelbar 
Anlaß gibt. — Bei den Versuchen hat es sich auch herausgestellt, daß man 
bei Anwendung des sogenannten doppelten Histamintestes auch grobe Fehler 
begehen kann. Es muß in erster Linie darauf geachtet werden, daß der pH des 
Magensaftes der normale ist. Weiter darf es nicht vorkommen, daß es infolge 
der wiederholten Gaben von Histamin zu Unregelmäßigkeiten in der Magen- 
saftabsonderung kommt. v. Skramlik (Jena). 


Öhegyi, G., Gicht bei einer geschlachteten Gans. [Ungarisch.] 

(Állatorvosi lapok 65, 140, 1942.) 

Weiße, mehlartige oder noch gröbere, grießähnliche Auflagerungen auf den 
Gelenkflächen, der Bindehaut, den serösen Häuten, und grießartige Körnchen 
in den Eingeweiden, als Äußerung der Gelenk- und Organgicht bei einer 
geschlachteten Gans. L. v. H arang h y (Klausenburg). 


Gersh, I., Neuere Entwicklungen auf dem Gebiete der Histo- 
chemie. [Englisch.] (Dep. Anat. Johns Hopkins Univ.) (Physiol. Rev. 
21, 242, 1941.) 

Unter Histochemie wird die Chemie der Gewebe verstanden. Sie unter- 
scheidet sich von der üblichen Biochemie dadurch, daß sie sich nur mit den 
chemischen Substanzen beschäftigt, die sich in den Zellen bzw. in den die 
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Zellen umgebenden Räumen befinden. Der vorliegende Aufsatz gibt nun 
einen Überblick über die Entwicklung dieser verhältnismäßig jungen Wissen- 
schaft in den letzten Jahren. Er gliedert sich in eine Anzahl von Abschnitten. 
Im ersten wird auseinandergesetzt, wie man diejenigen Stoffe qualitativ und 
quantitativ feststellen kann, die sich in den Zellen in Ionenform befinden. 
Anschließend daran wird von dem Gehalt der Zellen an Schwermetallen‘ ge- 
sprochen. In den letzten fünf Jahren ließ sich da neben Wismut, Eisen und 
Kupfer auch Silber, Gold, Palladium, Arsen und Blei nachweisen. 

Ein eigener Abschnitt ist der Mikroveraschung gewidmet, die sich in 
neuerer Zeit immer stärker entwickelt und zu einer Anzahl von bemerkens- 
werten Ergebnissen geführt hat. Daß auch die Radiumdurchleuchtung der 
Zellen eine immer weitere Ausbreitung erfahren hat, wie auch deren spektro- 
skopische Untersuchung ist nicht weiter befremdlich. Sehr groß ist die Anzahl 
von Untersuchungen, die sich mit dem Ferment- und Vitamingehalt der 
Zellen beschäftigen. 

Man hat aber nicht nur das Protoplasma, sondern auch die Kernsub- 
stanzen genauer untersucht. Die letzten Teile des Aufsatzes beschäftigen sich 
mit der Histochemie einer Anzahl von innersekretorischen Drüsen, zu denen 
auch noch einige Betrachtungen über außersekretorische Drüsen und ex- 
‚kretorische Organe hinzukommen. Man ist heute tatsächlich in der Lage, über 
die Zusammensetzung der Zellen in verschiedenster Richtung Aufschluß zu 
geben. Dazu hat neben der Histologie auch die Histochemie sehr viel bei- 
getragen. Der Aufsatz wird durch ein Schrifttumsverzeichnis von insgesamt 
137 Nummern abgeschlossen, wobei Arbeiten vorzugsweise aus den letzten 
40 Jahren berücksichtigt werden. v. Skramlik (Jena). 


Krebs, A, Der Radiumgehalt menschlichen Gewebes in Ab- 
hängigkeit vom Alter. (Kaiser-WilhelmInst. f. Biophysik, Frank- 
furt a. M.) (Z. f. Altersforschg 4, 53, 1942.) 

Zur Klärung der Frage über den Zusammenhang zwischen der Radio- 
aktivität normalen menschlichen Gewebes und dem Alter wurden 58 Lungen- 
gewebsproben, 15 Wirbelsäulengewebsproben und 17 Gesamtkörpergewebs- 
proben auf ihre Aktivität hin mit Hilfe der Spitzenzählermethode vermessen. 
Das Lungengewebe speichert nur wenig, die Wirbelsäule dagegen das meiste 
Radium. Der Radiumgehalt, der neben dem Alter auch anhängig von dem 
Beruf, dem Aufenthaltsort und der Lebensweise des Untersuchten ist, zeigt 
eine beträchtliche Schwankungsbreite. Die Aktivität menschlicher Lungen 
kann bei einem Alter von 50 Jahren (0,3—10) - 10-1? g pro Gramm Gewebe 
betragen. Als höchster Wert der Gewebeaktivität fand sich in der Lunge 
mehr als 10-10 g RA. Äq. pro Gramm frischen Gewebes. Beim Zusammen- 
treffen ungünstiger Umstände kann eine solche Menge bereitsschwer schädigend 
auf das Gewebe wirken. Kommt mehr Radium ins Gewebe, dann führt das 
zu schweren Schädigungen, unter Umständen zum Tod des Gewebes. Auch 
das Wirbelsäulengewebe zeigt eine Anhängigkeit des Radiumgehaltes vom 
Alter. Zur genaueren Bestimmung des gesetzmäßigen Zusammenhangs 
bedarf es hier jedoch noch weiterer Untersuchungen. Die direkten Unter- 
suchungen des Radiumgehalts des Gesamtkörpergewebes stimmten mit den 
theoretisch errechneten Werten überein. Auch hier fand sich mit dem Alter 
ansteigender Radiumgehalt. H. Stefani (Göttingen). 


Merkel, E., Ist Pigmentbildung der menschlichen Haut durch 
Sonnenbestrahlung ohne Erythem möglich? (Medizin u. Chemie 
4, 528, 1942.) 
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Verf. stellte Untersuchungen über die durch die Wellenlänge des einge- 
strahlten Lichts bedingten qualitativen und quantitativen Unterschiede 
zwischen Erythembildung und Pigmentierung an. Zu diesem Zwecke wurden 
Filter mit genau festgelegten Durchlässigkeiten hergestellt und bei Bestrah- 
Jungsversuchen an dunkel- und hellhäutigen Personen angewendet. Es wurde 
festgestellt, daß trotz der geringen Intensität der Sonnenbestrahlung bei 300 mu 
ein Maximum der Erythemkurve sich findet, das nach langen Wellen steil 
abfällt. Der Verlauf der Sonnenpigmentkurve zeigt ebenfalls ein Maximum 
bei 300 mu, das jedoch zum langen Wellenbereich hin sich weniger schnell 
senkt. Für ein Maximum an Bräunung bei reizlosem Erythem an einem 
Sonnentage erwies sich ein Filter mit einer Absorptionsgrenze von 325 mu 
am geeignetsten. H. Stefani (Göttingen). 


Shannon, Jj. A., Farber, Saul und Troast, L., Die Messung von Trauben- 
zucker Tm beim normalen Hunde. [Englisch.] (Dep. Physiol. New 
York Univ. College Med., New York City.) (Amer. J. Physiol. 133, 752, 
1941.) 

Infolge der begrenzten Leistungsfähigkeit der Zellen in den Tubulis der 
Niere kommt es nur zu einer beschränkten Reabsorption von Traubenzucker, 
die sich in der Unfähigkeit äußert, mehr als ein bestimmtes maximales Maß 
in der Einheit der Zeit zu übertragen. Diese Quantität Traubenzucker wird 
von den Verff. als Traubenzucker Tm bezeichnet und in Milligramm je 
Minute ausgedrückt. In der vorliegenden Abhandlung beschäftigen sich Verff. 
nun mit den einschlägigen Fragen. In Versuchen an Hunden hat es sich 
herausgestellt, daß das Rückresorptionssystem für Traubenzucker, gemessen 
an dem Werte Tm verhältnismäßig gleichartig arbeitet. Dies gilt in erster 
Linie für das normale Tier. Die Werte schwanken zwischen 200 und 250 Milli- 
gramm je Minute. Fällt der Traubenzucker im Blutplasma sehr steil ab, so 
erfährt auch der Wert Tm ein gewisses Absinken, doch ist dieses nur gering 
und inkonstant. Bemerkenswert ist es, daß Adrenalin auf die Überführung 
des Traubenzuckers keinen Einfluß ausübt. Insulin muß schon in sehr großen 
Mengen gegeben werden, um einen merklichen Abfall in dem betreffenden 
Werte zu erzeugen. Tritt dieser ein, so handelt es sich um ein Phänomen, 
das nicht jedesmal in der gleichen Weise zu reproduzieren ist. Zur Bestimmung 
des Traubenzuckers Tm ist es unbedingt notwendig, den Plasmaspiegel 


konstant auf einer bestimmten adäquaten absoluten Konzentration zu er- 


halten und gleichzeitig dafür Sorge zu tragen, daß der Wasserhaushalt des 
Tieres in Ordnung ist. 

Da im großen ganzen der Traubenzucker Tm gleichbleibt, so kann man 
ihn ohne Schwierigkeiten als ein Maß und ein Mittel zur quantitativen Cha- 
rakteristik und Rückresorption in dem tubulären System nehmen. Im Gegen- 
satz zu dem konstanten Traubenzucker Tm wurde das Ausmaß der glomeru- 
lären Filtration außerordentlich schwankend gefunden. — Daraus vermochten 
Verff. den Schluß zu ziehen, daß wenigstens in ihren Versuchen sämtliche 
Glomeruli der Niere arbeiteten. Änderungen in dem Grade der Filtration sind 
dann als der Ausdruck für Änderungen in dem Filtrationsdruck anzusehen. 

v. Skramlik (Jena). 
Kreienberg, W., Der Kohlehydratstoffwechsel bei Sauerstoff- 
mangel. 2. Mitt.: Arterio-venöse Zucker- und Sauerstoffdiffe- 


renzen. (Physiol. Inst. Univ. Breslau.) (Arch. f. Physiol. 246, H. 1, 171, 
1942.) 


In einer vorangegangenen Mitteilung wurde gezeigt, daß bei O,-Mangel der 
Einatmungsluft der Blutzucker absinkt. Die Versuche waren an Personen 
28* 
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in der Unterdruckkammer angestellt. Es wird nun die Frage aufgeworfen, 
wie hierbei der Zuckergehalt des arteriellen und venösen Blutes sich verändert. 
Diese Versuche wurden an narkotisierten Hunden vorgenommen und betreffen 
das Gehirn, die Leber, die Niere und den Muskel. Am normal atmenden Tier 
bestand zwischen den Arterien dieser Organe kein Unterschied, dagegen er- 
gaben die Venen große Differenzen im Zuckergehalt: Bei der Leber mehr 
Zucker in der Vena hepatica als in der Art. hepat., bei den übrigen Organen 
das umgekehrte Verhalten der beiden Blutarten. Demnach nehmen Gehirn, 
Niere und Muskel im Gegensatz zur Leber Zucker aus dem Blute auf. Be- 
sonders reichlich ist diese Zuckeraufnahme seitens des Gehirns. Im O,-Mangel 
sinkt beim Gehirn der Zuckergehalt in der Arterie und der Vene parallel der 
O,-Abnahme im Blut, doch sinkt er im venösen Blut bedeutender als im 
arteriellen. Dies besagt, daß das Gehirn, wenn seine O,-Versorgung nachläßt, 
die Zuckeraufnahme steigert. Die Niere verhält sich ebenso. Die Leber dagegen 
schränkt ihre Zuckerabgabe ein, wodurch die Zuckernachlieferung ins Blut 
ungünstig wirkt, weil Gehirn und Niere mehr Zucker verbrauchen. Ein 
Ausgleich kommt aber durch den Muskel zustande. Denn dieser gibt nun 
Zucker ans Blut ab, während er normalerweise Zucker aus dem Blute auf- 
nimmt. | Noll (Jena). 


Wiedemann, H.R., Zur Frage der Kohlehydrattoleranz des Kindes 
und zur Symptomatologie der kindlichen Kohlenoxydvergif- 
tung. (Univ.kinderklinik Jena.) (Arch. f. Kinderheilk. 127, 168, 1943.) 


Die Widerstandsfähigkeit von Kindern gegen CO wird auf Grund wider- 
spruchsvoller Beobachtung verschieden beurteilt. Es werden Faktoren auf- 
geführt, die eine differente Gastoleranz von Kindern gegenüber Erwachsenen 
vorzutäuschen vermögen und die deshalb bei derartigen Aufstellungen Berück- 
sichtigung verlangen. Die Symptomatologie der CO-Vergiftung scheint nach 
den Erfahrungen des Verf. von der des Erwachsenen nicht abzuweichen. 
Nachkrankheiten sind beim Kind seltener. R.Hasche-Klünder (Göttingen). 


Mac Kay, E. M., und Drury, D. R., Die Speicherung von Kohlenhydrat- 
nahrung. [Englisch.] (Scripps Metabolic Clin. La Jolla a. Dep. of Physiol. 
Univ. Southern California Med. School, Los Angeles.) (Amer. J. Physiol. 
132, 661, 1941.) 

In bezug auf die Ernährung liegen die Dinge im allgemeinen so, daß am 
meisten Kohlenhydrate gebraucht werden, obgleich diese Kohlenhydrate 
zum geringsten Teil als Kohlenhydrate im Körper zur Stapelung gelangen. 
Dies gilt sowohl für den Menschen als auch für die meisten Nager und endlich 
für alle Pflanzenfresser. Die vorliegende Untersuchung wurde nun zu dem 
Zwecke unternommen, genauere Beobachtungen darüber anzustellen, in 
welchem Ausmaß die Kohlenhydrate in der Nahrung in Form von Fett ge- 
stapelt werden können, wobei in erster Linie Beobachtungen über eine Kurze 
Zeit angestellt wurden. Als Versuchstiere dienten Ratten des gleichen Stammes 
und des gleichen Wurfes. Man führte den Tieren abwechselnd Nahrung zu 
und ließ sie dann auch hungern. Dabei wurde dafür Sorge getragen, daß das 
mittlere Gewicht der Tiere in keiner Weise absank. Die Nahrungszufuhr 
mußte insofern konstant gehalten werden, daß es zu einer Stapelung der zu- 
geführten Nahrung auch für den Hungertag kam. — Es hat sich dabei un- 
zweideutig herausgestellt, daß dann, wenn die Nahrung vorzugsweise aus 
Kohlenhydraten besteht, diese Kohlenhydrate zu einem großen Teil auch 
als Fett zur Ablagerung gelangen. v. Skramlik (Jena). 
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Quigley, J. P., Werle, J., Ligon, ir., E. W., Read, M. R., Radzow, K. H., und 
Meschan, I., Der Einfluß von Fetten auf die motorische Tätig- 
keit der Gegend des Sphincter pylori und auf den Vorgang 
der Magenentleerung, untersucht mit Hilfe eines Ballon- 
wassermanometers und mit Hilfe einer optischen Manometer- 
fluoreszenztechnik. [Englisch.] (Dep. Physiol. Western, Res. Univ. 
Med. School, Cleveland, O.) (Amer. J. Physiol. 134, 132, 1941.) 

Bei zahlreichen Untersuchungen hat es sich herausgestellt, daß man durch 
Zufuhr von Fett bei hungernden Tieren eine Hemmungswirkung auf den 
Magenkörper auszuüben vermag. Verff. sind nun daran gegangen, mit Hilfe 
einer Doppelballonmethode die Leistungsfähigkeit des Sphincter pylori nach 
Einführung von Fett in den Magen zu prüfen. Es hat sich dabei gezeigt, daß 
dadurch bei hungernden Tieren die Beweglichkeit des Antrum pylori, des 
Sphincter pylori sowie des anschließenden Zwölffingerdarmes gehemmt wird. 
Eine quantitative Untersuchung der, Druckverhältnisse in dieser Gegend 
kann man zugleich mit der Erfassung der Beweglichkeit bekommen, wenn 
man neben der Ballonmethode eine fluoroskopische Untersuchung vornimmt. 

Mit Hilfe dieses Verfahrens hat es sich von neuem gezeigt, daß Fett die 
Bewegungen der Muskulatur des Sphincter pylori zu hemmen vermag. Auch 
werden die Druckgradienten in der Antrumgegend entweder herabgesetzt 
oder gar umgekehrt. Dies gilt sowohl für den Grunddruck (Tonus) wie auch 
die Druckschwankungen. Die Hemmungswirkung des Fettes erwies sich bei 
hungernden Tieren am meisten ausgeprägt. Dehnte man den Magen von 
hungernden Tieren, so war der Hemmungserfolg schon geringer, am aller- 
geringsten war er, wenn man die Tiere fütterte und das Duodenum gleich- 
zeitig drainierte. 

Fette verzögerten die Magenentleerung in erster Linie dadurch, daß sie 
die Peristaltik im Antrum pylori herabsetzten. Dies beruhte indessen nicht 
etwa auf Spasmen in der Pylorusgegend. Ganz im Gegenteil, es war dies 
auf eine Erschlaffung der Sphinctergegend zurückzuführen. Das Ausmaß der 
Magenentleerung ist in diesen Fällen eine Art von Gleichgewicht zwischen 
zwei Größen: Auf der einen Seite kommt eine die Peristaltik steigernde 
Wirkung in Frage, hervorgerufen durch eine Dehnung des Antrums und des 
Magenkörpers durch die Nahrung, auf der anderen Seite eine Hemmungs- 
wirkung, hervorgerufen durch die Anwesenheit von Chymus im Dünndarm. 
Diese letztere Wirkung macht sich teils auf mechanischem, teils auf chemi- 
schem Wege bemerkbar. In Versuchen, bei denen die Zwölffingerdarmgegend 
drainiert war, war die Hemmungswirkung weitgehend ausgeschaltet. Dem- 
gemäß kam es zu einer Erleichterung der Entleerung des Magens. 

v. Skramlik (Jena). 


Stockinger, W., Pathogenetische, erbbiologische und klinische 
Besonderheiten verschiedener Formen des Diabetes mellitus. 
(Kuranstalt am Frauenberg, Bad Mergentheim.) (Dtsch. Z. Verdgs.- u. 

. Stoffwechselkrankh. 7, 1, 1943.) 

Entgegen der Überwertung der Rolle des Pankreas in der Pathogenese des 
Diabetes mellitus wird der Versuch unternommen, an einem Material von 
250 klinischen Fällen auf Grund konstitutioneller Eigenheiten und begleitender 
Krankheitszustände verschiedene Formen des Diabetes gegeneinander ab- 
zugrenzen. Hierbei ergaben sich wesentliche Unterschiede, vor allem in der 
Größe der erblichen Belastung und der Notwendigkeit der Insulintherapie. 
Die höchste diabetische Erbanlage weisen die Jugendlichen" Diabetes- 
formen auf, welche vor dem 40. Lebensjahr auftreten. Sie werden als echter 
insulärer Diabetes aufgefaßt und auf eine erbliche Minderwertigkeit des 
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Pankreas zurückgeführt. Im Gegensatz hierzu gibt es eine ebenfalls in jugend- 
lichem Alter auftretende Diabetesform mit dysthyreotischem Einschlag, die 
jede erbliche Belastung vermissen läßt und einen symptomatischen, extra- 
insulären Diabetes darstellt, der aus der Thyreotoxikose heraus entsteht. 
Der ebenfalls extrainsuläre Diabetes jugendlicher Neuropathen, welcher 
auffallend gutartig ist, zeigt demgegenüber wieder eine höhere Erblichkeit. 
Er entspricht häufig der extrainsulären, zur Wiederkehr neigenden Reiz- 
glykämie. Prinzipiell gleich ist der traumatische Diabetes nach Kopfver- 
letzungen zu bewerten, sofern sich organische Störungen des Zwischenhirns 
ausschließen lassen. 

Während der typische Altersdiabetes erst gegen das 60. Jahr zahlenmäßig 
ins Gewicht fällt, tritt schon viel früher eine Form auf, die mit Gallenleiden 
und Hypertonie vergesellschaftet ist. Auch hier ist wohl eine extrainsuläre 
Reizglykosurie anzunehmen. Da diese Form sprungweise mit dem 50. Jahr 
zunimmt, muß man annehmen, daß die in der Grundkrankheit begründete 
„extrainsuläre diabetogene Regulationsstörung‘“ durch die normale Alters- 
involution und die damit verbundene Einschränkung der Reservekraft des 
Inselorgans eine Verstärkung erfährt. 

Die erbbiologischen und bevölkerungspolitischen Befürchtungen treffen in 
erster Linie auf den jugendlichen Pankreasdiabetes zu, während die übrigen 
zahlenmäßig häufigen Diabetesformen prognostisch weit günstiger zu be- 
urteilen sind. Die verhältnismäßig hohe Erblichkeit des Diabetes bei labilen 
Neuropathen, Hypertonien und Cholezystopathien beruht nicht auf einer 
spezifischen Erbanlage für echten Pankreasdiabetes, sondern auf der Über- 
tragung konstitutionell extrainsulär wirkender Faktoren, die in den Rahmen 
der Grundkrankheit gehören. Der Diabetes ist somit kein einheitliches Krank- 
heitsbild, sondern häufig nur ein Symptom im Rahmen eines übergeordneten 
Krankheitsgeschehens. Holle (Leipzig). 


Kodicek, E., Aneurin- und Kohlehydratstoffwechsel bei Diabetes. 

[Englisch.] (Lancet 242, 501, 1942.) 

Die Vermutung, daß Vitamin B1 die Zuckertoleranz bei Diabetikern 
steigert, ist nicht gerechtfertigt. Verf., der die Wirkung des Aneurins bei 
32 Zuckerkranken untersuchte, stellte fest, daß dieses keine Wirkung auf den 
Nüchternblutzuckerwert ausübt und auch nicht die Wirkung des Insulins 
bei diabetischen Patienten steigert, wie aus den verschiedenen Tabellen 
deutlich ersichtlich ist. H. Stefani (Göttingen). 


Beckert, W., und Wachs, E., Die Spontanhypoglykämie. (Med. u. Chir. 
Abt. d. Stadtkrankenhauses Dresden-Friedrichstadt.) (Zbl. Chir. 1942, 870.) 
A. Primäre Spontanhypoglykämie oder Hyperinsulinismus bei Pankreas- 

krankheiten: Tumoren (Adenome der Inselzellen, selten ein Karzinom), 

Hyperplasie oder Vermehrung der Inselzellen, Pankreatitis, Pankreasnekrose. 

— B. Als sekundäre Spontanhypoglykämie bei I. Störungen endokriner 

Drüsen (Hypofunktion der Nebennieren, Hypofunktion der Schilddrüse, 

Hypofunktion des Hypophysenvorderlappens, pluriglanduläre Insuffizienz). 

Il. Bei anderen Organkrankheiten, Stoffwechselstörungen, Traumen oder 

äußeren Momenten (Magen- und Zwölffingerdarmkrankheiten, Magen-Dünn- 

darm-Anastomosen), Leber- und Gallenwegskrankheiten, zerebralen Störungen 
wie Blutungen und Schußverletzungen, gesteigertem Kohlehydratverbrauch 
bei Arbeit, Sport, Laktation, Hunger, unregelmäßigen Mahlzeiten, einseitiger 

Ernährung, Glykogenspeicherkrankheit, progressiver Muskelatrophie, fokaler 

Sepsis, ohne nachweisbare Organkrankheiten. Alle diese Krankheitszustände 


— 439 — 


führen entweder zu einer vermehrten Insulinbildung oder durch mangelnde 
Gegenregulation zu einer verstärkten Insulinwirkung oder durch Störung 
des Kohlehydratumsatzes zu einer pathologischen Senkung des Blutzuckers. 
Besprechung dieser einzelnen Krankheiten. Symptomatologie. Diagnostik. 
Mitteilung eines Falles, der durch Inselzelladenom bedingt wurde. Therapie. 
O. Froboese (Berlin-Spandau). 
Macpherson, Jan, Reale Glykosurie bei Hypoglykämie. [Englisch.] 

(Lancet Nr 6160, 1941, S. 338.) 

Die Symptome der Hypoglykämie können auch in Fällen von renaler 
Glykosurie auftreten, und zwar in 2 Typen: ein geringes Gefühl der Schwäche 
und Müdigkeit, durch einen niederen Blutzuckerspiegel hervorgerufen, oder 
schwerere Anfälle bei relativem Hyperinsulinismus, der auf einen rapiden 
Zuckerverlust im Harn folgt. 

Es wird ein Fall beschrieben, in dem die entscheidenden Umstände für 
einen schweren Anfall in Erscheinung traten mit Appetitlosigkeit, schwerer 
Arbeit und langen Pausen zwischen den Mahlzeiten. Bei Ausschaltung dieser 
Faktoren wurde kein Anfall beobachtet. R. Hasche-Klünder (Göttingen). 


Chieffi, A., Besonderes hypoglykämisches Syndrom bei einem 
. Säugling mit Thymushypertrophie. (Kinderklinik Univ. Florenz.) 

(Riv. Clin. pediatr. 40, 401, 1942.) 

4 Monate altes Kind, welches von generalisierten Zuckungen befallen 
wurde. Radiologisch vermutete man eine Thymushypertrophie. Erhebliche 
Hypoglykämie (0,26 °/,,), welche durch reichliche Glykosegaben und Adre- 
nalineinspritzungen wiederhergestellt wurde. Nach einiger Zeit kamen die Zuk- 
kungen mit einem schweren komatösen Zustand und Hypoglykämie wieder 
vor, so daß jede Behandlung nutzlos war; das Kind starb. Morphologisch 
war eine Thymushyperplasie, Nebennierenmarkhyperplasie und Hypo- 
plasie der Langerhansschen Inseln zu bemerken. Verf. erörtert die zwei An- 
schauungen, welche heute im Gebiet der Brieseldrüsefunktion beim Glyziden- 
stoffwechsel vorherrschen: die eine, welche der Thymusdrüse eine mit der des 
Pankreas synergische Funktion zuschreibt; die andere, welche eine regu- 
lierende Funktion der Thymus über den Glyzidenstoffwechsel mit hyper- 
glykämischen Wirkungen annimmt. Für seinen Fall ist Verf. der Mei- 
nung, daß man es hier mit einer verwickelten Dysendokrinopathie zu tun 
hat, bei der eine fehlende Funktion des Nebennierenmarkes vorliegt, welche 
von der Thymushyperplasie bis zu einem gewissen Punkte wahrscheinlich 
kompensiert war. A. Giordano (Pavia, z. Zt im Felde). 


Asher, Th, Zur Frage der Zelluloseverdauung beim Menschen. 
(Physiol. Inst. tierärztl. Hochschule Hannover.) (Münch. med. Wschr. 
1942, Nr 17.) 

Native sowie reine künstliche Faserzellulose werden von unseren Haustieren 
glatt verdaut, und zwar durch bakterielle Hydrolyse. Versuche mit ver- 
schiedenen Zellulosepräparaten beim Menschen ergaben, das umgefällte 
Zellulose, auch wenn sie vorher 1, Stunde im siedenden Wasserbad gekocht 
war, völlig unverändert wieder ausgeschieden wurde; sie wird also im Magen- 
darmkanal des Menschen nicht zur Auflösung gebracht. 

Krauspe (Königsberg). 

Winter, I. C., van Dolah, J. E., und Crandall, įr., L. A., Herabsetzung des 
Serumlipoidspiegels beim Hunde mit einer Eckschen Fistel, 
[Englisch.] (Dep. Physiol. a. Pharm., Northwestern Univ. Med. School. 
Chicago.) (Amer. J. Physiol. 133, 566, 1941.) 
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Verff. haben sich die Frage vorgelegt, wie sich denn die Serumlipoide im 
Blute von Hunden verhalten, die mit einer Eckschen Fistel ausgestattet sind. 
Es hat sich dabei gezeigt, daß der Gehalt an Gesamtfettsäuren und Cholesterin 
im Blute von Hunden mit einer Eckschen Fistel niedriger ist als bei normalen 
Tieren. Offenbar besteht eine ganz strenge Beziehung zwischen dem funk- 
tionellen Zustand der Leber und der Höhe der Fettsäure- und Cholesterin- 
mengen im Blutserum. Dabei kann der Zustand der Leber an der Größe des 
Körpergewichts und an den Ernährungsbedingungen der Tiere gemessen 
werden. Bemerkenswert ist es, daß Hunde mit einer Eckschen Fistel niemals 
die normale lipämische Kurve zeigen, auch wenn man ihnen die doppelte 
Menge von Fetten hinzuführt, mit der man ohne weiteres in der Lage ist, 
bei normalen Hunden einen Anstieg in den Serumfettsäuren herbeizuführen. 
Dabei ist hervorzuheben, daß die Schwierigkeit, bei Hunden mit einer Eck- 
schen Fistel eine alimentäre Hyperlipämie zu erzeugen, nicht auf einer Un- 
fähigkeit der Tiere beruht, das Fett aus dem Darmkanal zu resorbieren. 
Dies ergab sich bei Bestimmung derjenigen Mengen von Fett, die ungenützt 
im Kote ausgeschieden werden. v. Skramlik (Jena). 


Benedek, L., und Juba, A., Über das Lipiodolgranulom. (Dtsch. Z. 

Nervenheilk. 153, Nr 5/6, 247, 1942.) 

Nach Lipiodolinjektion bei einem Fall von Ependymom der Cauda equina 
fanden sich nach 6 Wochen in den unteren Dorsalsegmenten entlang der 
intraduralen Abschnitte der Wurzeln zahlreiche rosenkranzartig angeordnete 
stecknadelkopf- bis linsengroße gelbe Knötchen. Histologisch bestanden sie 
aus Granulationsgewebe mit zahlreichen Schaumzellen, auch Fremdkörper- 
riesenzellen mit umgebender bindegewebiger Kapsel. Es verdichtet sich 
also das Lipiodol bereits einige Wochen nach der Injektion in Form rund- 
licher Knötchen. Wahrscheinlich spielen hier physikalische Momente mit, 
indem die von der Hauptmasse des injizierten Lipiodols losgelösten kleinen 
Mengen im Liquor kugelige Form annehmen und in dieser Gestalt zur Haftung 
kommen. Schmincke (Heidelberg). 


Sommer, F., und Tress, E., Beitrag zum Krankheitsbilde der Lipo- 
kalzinogranulomatose. (Zentralröntgenabteilung und Path. Inst. 
Städt. Krankenh. Ludwigshafen a. Rh.) (Fortschr. Röntgenstr. 63, 205, 
1941.) 

Die seltene Krankheit wird bei einer 48jährigen Frau beschrieben, bei der 
neben einer hochgradigen Abmagerung, Muskelatrophie und Anämie multiple 
Tumoren in der Umgebung der Gelenke bestanden. Röntgenologisch ent- 
halten die Tumoren fein- oder grobkörnige oder wolkige Kalkeinlagerungen, 
die auch an Stellen sichtbar sind, die klinisch nicht verändert erscheinen. Da- 
neben findet sich eine ausgesprochene Osteoporose des ganzen Skeletts ohne 
Deformierung der Knochen. Der Blutkalziumspiegel ist erhöht. Histologisch 
zeigen exzidierte Tumoren innerhalb einer fettreichen Bindegewebskapsel 
mit Kalkschollen und nekrotischem, lipoidreichem Gewebe, das von einem 
lipophagen, riesenzellenhaltigen Granulationsgewebe eingefaßt ist. In allen 
Stellen des Tumors sind außerdem Sphärokristalle nachweisbar. Der Sitz 
der Geschwulstbildungen entspricht der Lage der Schleimbeutel, von denen 
die Erkrankung ihren Ausgang nimmt. Es handelt sich um eine Konstitutions- 
anomalie des Schleimbeutelapparates und des Kalkstoffwechsels. Die hoch- 
gradige Osteoporose findet ihre Erklärung durch den röntgenologischen 
Nachweis des tumorartig vergrößerten rechten Epithelkörperchens. Die 
Befunde wurden durch Sektion bestätigt. Mardersteig (Jena). 
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Ullrich, 0. (Rostock), Morbus Gaucher im Säuglingsalter. (Kinderärztl. 
Praxis 13, Nr 5, 113, 1942.) 


Im französischen Schrifttum wurde zuerst die eindrucksvolle Abweichung 
von der lehrbuchmäßigen Schilderung des Morbus Gaucher im Säuglingsalter 
festgestellt. Verf. beobachtete nun den Fall eines 8 Monate alten Kindes, 
bei dessen Aufnahme in die Klinik vor allem die hochgradige allgemeine 
Steifigkeit neben dem stark reduziertem Ernährungszustand, dauerndem 
kurzem, hartem Husten u. a. auffiel. Bei allmählich sinkender Gewichts- 
kurve erfolgte der Tod, nachdem mehrmals apnoische Zustände mit Lobelin- 
injektionen überwunden worden waren. Erst die histologische Untersuchung 
ließ die eindeutige Diagnose auf Morbus Gaucher stellen, wobei sich typische 
Gaucherzellen nicht nur in Milz, Leber und Lymphknoten, sondern auch im 
Lungengewebe fanden. Leider konnte das Gehirn nicht histologisch untersucht 
werden; makroskopisch zeigte es keinen krankhaften Befund. Jedoch wird 
das klinische Bild des M.G. im Säuglingsalter — abgesehen von dem Milz- 
tumor — von der Dysfunktion des Zentralnervensystems beherrscht. Es ist 
bedauerlich, daß gerade bei Fällen von Säuglings- Gaucher die Untersuchungen 
meist sehr lückenhaft blieben, da die Diagnose zu spät gestellt wurde, denn 
bei voller Auswertung dieser Fälle würden sich wohl wichtige Aufschlüsse 
über die Art der Lipoidstoffwechselstörung beim M.G. und darüber hinaus 
auch über die physiologische Gehirnreifung gewinnen lassen. 

RK Hasche-Klünder (Göttingen). 


Stehle, Ingeborg, Beiträge zum Morbus Gaucher. 1. Mitt.: Die zere- 
bralen Erscheinungen bei Morbus Gaucher. (Univ.kinderklinik 
Göttingen.) (Dtsch. Z. Verdgs.- u. Stoffwechselkrkh. 7, 97, 1943.) 


Im Anschluß an die Besprechung zweier eigener Fälle von M. G., die seit 
frühester Kindheit über 9 bzw. 12 Jahre hinweg beobachtet wurden und bei 
denen die Diagnose durch frühzeitige Exstirpation der Milz gesichert war, 
geht Verf. zunächst ausführlich auf die bekannten klinischen, pathologisch- 
histologischen und chemischen Veränderungen dieser Stoffwechselstörungen 
ein. Am Beispiel des einen Falles, eines Knaben, bei dem das Leiden im Alter 
von 6 Monaten festgestellt worden war, werden die zerebralen Erscheinungen 
hinsichtlich ihrer Klinik, Histologie und Chemie ausführlich besprochen. 
Infolge der großen Ähnlichkeit des Gesamtbildes mit dem sehr viel pro- 
gredienter verlaufenden Säuglings-G. wird vermutet, daß es sich hier um eine 
einmalige benigne Form dieser Variante handelt, bei der die Stoffwechsel- 
störung aus nicht näher erkennbaren Ursachen mit dem Leben vereinbar war. 

Holle (Leipzig). 


Stehle, I., Beiträge zum Morbus Gaucher. 2. Mitt.: Die Folgen der 
Splenektomie bei Morbus Gaucher. (Univ.kinderklinik Göttingen.) 
(Dtsch. Z. Verdgs.- u. Stoffwechselkrkh. 7, 145, 1943.) 


Zwei beobachtete Fälle von M. G., bei denen mit ungefähr 4 Jahren die 
Milz entfernt worden war, zeigten während einer 9- bzw. 12jährigen Be- 
obachtungszeit den außerordentlich günstigen Einfluß der Operation auf 
Anämie und Allgemeinzustand. Das häufig behauptete Übergreifen auf das 
Skelettsystem fand nicht statt, so daß die Annahme einer Entstehungs- 
begünstigung der ossären Form des M. G. durch Splenektomie nicht sicher 
begründet erscheint. Die Wachstums- und Entwicklungsstörung bei dieser 
Krankheit beruht möglicherweise auf dem Milz- und Lebertumor, da ähnliche 
Erscheinungen gelegentlich auch bei Fällen von Splenohepatomegalie anderer 
Genese beobachtet werden. Holle (Leipzig). 


Schairer,E., Ein weiterer Fall von Morbus Gaucher beim Säugling. 

(Path. Inst. Univ. Jena.) (Virchows Arch. 309, 726, 1942.) 

Bei einem 8 Monate alten Säugling, der unter zerebralen Erscheinungen 
gestorben war, fand sich das typische Bild eines Säuglingsgaucher mit be- 
merkenswerten pneumonieartigen Gaucherzellansammlungen in den Lungen. 
Im Gehirn wurden degenerative Ganglienzellveränderungen und nur ver- 
einzelt Speicherung nachgewiesen. Die chemische Untersuchung des Gehirns 
durch Klenk ergab einen altersgemäßen Zerebrosidgehalt. Im Gegensatz 
zu dem normalen galaktosehaltigen Zerasin des Gehirns fand sich in den ge- 
speicherten Organen ein glukosehaltiges Zerebrosid. Mit diesem Befund ist 
die Hypothese, daß die Hirnveränderungen beim Gaucher auf einem Zerebro- 
sidmangel des Gehirns beruhen, widerlegt. Wurm (Wiesbaden). 


van Dam, R., Pathologisch-anatomische Veränderungen bei der 

Gaucherschen Krankheit. [Holländisch.] (Path. Inst. Univ. Groningen) 

(Nederl. Tijdschr. Geneesk. 28. Nov. 1942.) 

Bericht über einen 19jährigen Mann mit Gaucherscher Krankheit. Die 
Diagnose konnte zu Lebzeiten durch Sternalpunktat gestellt werden. Die 
über 3000 g schwere Milz wies die typischen Veränderungen auf, wie die Unter- 
suchung des Operationspräparates ergab. Beim Tode einige Zeit nach der 
Milzentfernung fand sich auch die Leber (2550 g) mit typischen Gaucherschen 
Zellen und etwas Zirrhose. Die Endothelien der Milz speichern kein Kerasin. 
Die Epsteinsche Ansicht, wonach bei Gaucher eine Hypofunktion der Neben- 
niere bestehe, wurde in diesem Falle nicht bestätigt. Mehrere Abbildungen. 

W. Fischer (Rostock). 


Emanuel, E., Gauchersche Krankheit. [Englisch.] (Med. Abt. British 
Postgraduate Med. School London.) (Edinburgh Med. J. 48, Nr 12, 1941.) 
Bericht über zwei Fälle. 1. 30jähriger Mann, mit klinisch typischen Er- 

scheinungen. Milz vergrößert, Knochen nach dem Röntgenbild betroffen, 

Gaucherzellen im Sternalpunktat. 2. 35jähriger Mann, mit denselben Be- 

funden. W. Fischer (Rostock). 


Decken, R. v. d, Hand-Schüller-Christiansche Erkrankung bei 
zweieiigen Zwillingen (D13). (Kinderklinik d. Reichsuniv. Straßburg.) 
(Arch. f. Kinderheilk. 128, 50, 1943.) 

Bericht über ein 15 Monate altes zweieiiges Zwillingspaar mit sicheren 
Zeichen der Hand-Schüller-Christianschen Erkrankung. Die ersten Er- 
scheinungen des Krankheitsbildes wurden im Alter von 7 Jahren beobachtet 
(Knochendefekte am Os occipitale). Später fielen Vergrößerungen der Leber 
und Milz und ein Rückstand in der geistigen und körperlichen Entwicklung 
auf. Keine interstitielle Fibrose der Lungen, sondern Emphysem, das mit einer 
Minderwertigkeit des Lungengewebes durch Cholesterineinlagerungen in 
Zusammenhang gebracht wird. Als seltener Befund fand sich eine stark ver- 
längerte Blutgerinnungszeit. Allmähliches Fortschreiten der Krankheit bei 
dem einen Zwilling. Erörterung der Vererbungsverhältnisse bei der Hand, 
Schüller-Christianschen Erkrankung! R. Hasche-Klünder (Göttingen). 


Dennig, Über Steigerung der körperlichen Leistungsfähigkeit 
durch Eingriffe in den Säurebasenhaushalt. (IV. Med. Klinik 
am Robert-Koch-Krankenhaus Berlin.) (Dtsch. med. Wschr. 63, Nr 19.) 
In Laboratoriumsversuchen wird bei bestimmten körperlichen Leistungen 

(Dauerlauf und Radfahren) festgestellt, daß durch Erzeugen einer Alkalose 

die Leistungen bis zu 100 % gesteigert werden. Dabei wirken gleichartig die 
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verschiedenen Salze, einerlei ob sie als Nebenwirkung Wasser im Körper 
zurückhalten oder zur Wasserverarmung führen. Die langsame Erzeugung 
der Alkalose ist wirkungsvoller als eine rasche Alkalisierung, insbesondere 
sollten unmittelbar vor der körperlichen Leistung keine Salzgaben mehr ver- 
abfolgt werden. Um eine reaktive Übersäuerung zu verhüten, ist nach der 
körperlichen Leistung langsam mit der Alkalisierung zurückzugehen. Als 
beste Mischung empfiehlt Verf. die mehrmalige Gabe von 


Natr. citric. 5,0 
Natr. bicarbonic. 3,5 ` 
Kal. citric. 1,5 


Zum Schluß wird noch kurz die Frage berührt, ob die Versuche praktische 
Bedeutung für die Erzielung von Höchstleistungen im Sport haben können. 
Schmidtmann (Stutigart-Cannstatt). 


Mellinghoff, K., Experimentelle Untersuchungen über den Chlor- 
haushalt (Dechloruration und Rechlorurierung). Beiträge zu 
Problemen der Kochsalztherapie. (Med. Univ.klinik Göttingen.) 
(Z. exper. Med. 110, 423, 1942.) 

Die Pathophysiologie des Chlorstoffwechsels wurde an 6 Hunden untersucht, 
die chlorverarmt und anschließend mit Kochsalzzulagen behandelt wurden. 
Die Chlorverarmung wurde durch Magenentleerung und -spülung nach 
Histamininjektion oder durch Erbrechen nach Apomorphin herbeigeführt. 
Die Versuchstiere kamen dabei in einen komatösen Endzustand. Für die 
Versuche wurde eine Chlorbilanz aufgestellt. Dann wurden den verschiedenen 
Hunden verschiedene Kochsalzmengen zugeführt. Im Verlauf der Kochsalz- 
behandlung wird wesentlich mehr Chlor in den Geweben zurückbehalten als 
vorher verlorenging. Es kommt also zu einer Chlorspeicherung. Überstürzte 
Zufuhr größerer Kochsalzmengen wurde von zwei Hunden schlecht vertragen. 
Durch maßvolle Kochsalzzulagen wurde bei anderen Tieren der voraus- 
gegangene bedrohliche Zustand glatt überwunden. Das azotämische End- 
stadium kann schon durch geringe Kochsalzgaben aufgehalten werden. 
Die Verschiebungen des Chlorgehaltes zwischen Plasma, Erythrozyten und 
Geweben wird erörtert. Auch Wasserverluste sind in den Versuchen genau 
berücksichtigt. Als wesentlichstes Ergebnis der Arbeit werden die Entstehung 
und Bedeutung der trockenen Chlorretension erörtert. Anatomische Unter- 
suchungen wurden nicht angegeben. Meessen (Prag). 


Kirsner, J.B., Wirkung langer Zufuhr großer Mengen von Natrium- 
bikarbonat auf die Hundeniere. [Englisch.] (Med. Klinik Univ. 
Chicago.) (Arch. of Path. 32, Nr 1, 1941.) 

Neun Hunden wurde 30 bis 261 Tage lang täglich eine große Menge von 
Natriumbikarbonat per os, und in anderen Versuchen wöchentlich solches 
intravenös zugeführt. Die histologische Untersuchung der Nieren ergab (bei 
Kontrolle durch vorhergehende einseitige Nierenentfernung), daß die lang- 
dauernde Alkalizufuhr keine ausgesprochenen oder chronischen Nieren- 
veränderungen herbeiführt. Was sich in diesen ‚Alkalinieren‘ als abweichend 
von der Norm fand, waren am häufigsten Ödem und Hyperämie, sowie Eiweiß-- 
niederschläge in den Tubulis. Hyaline Zylinder fanden sich nur bei einem 
Tier, bei einem andern mäßige Epithelabschülferung. Glomerulusverände- 
rungen wurden nicht festgestellt. 5 Abbildungen. W. Fischer (Rostock). 


Silberberg, M., und Silberberg, R., Reaktion von wachsendem Knorpel 
und Knochen der Maus auf Testosteronpropionat. [Englisch.] (Lab. 
Res. Path. Washington Univ., St. Louis.) (Arch. of Path. 32, Nr 1, 1941.) 
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Subkutane Einspritzung von 0,25 bis 0,75 mg Testosteronpropionat bei 
wachsenden Mäusen bewirkt Hemmung der Wucherungsprozesse und fördert 
das Reifen des Epiphysenknorpels (Degeneration, Hyalinisierung, Sklerose 
und Verkalkung). Resorption von Knochen und Knorpel wird etwas ge- 
hemmt, doch weniger stark und kürzer als durch Östrogen. Arthropathische 
Veränderungen sind, wegen weniger starker Hyalinisierung des Gelenk- 
knorpels, bei Testosteron ausgesprochener als bei Östrogen. Die Alters- 
veränderungen gehen indes bei Testosteron nicht über das hinaus, was man 
normalerweise bei alten Mäusen findet. 6 Abbildungen. 

W. Fischer (Rostock). 


Manery, F., und Haege, L. F., Das Ausmaß, bis zu welchem radio- 
aktives Chlorid in die Gewebe eindringt, sowie dessen Be- 
deutung. [Englisch.] (Dep. Physiol. Univ. Rochester, School Med. a. Dent. 
Rochester, N.Y.) (Amer. J. Physiol. 134, 83, 1941.) 

In einer früheren Abhandlung (Amer. J. Physiol. 132, 215, 1941) wurde 
darüber berichtet, in welchem Ausmaße und mit welcher Geschwindigkeit 
radioaktives Natrium in die Gewebe des Säugetieres eindringt. Es ergaben 
sich dabei gewisse Schwankungen. Indessen konnte man mit Sicherheit fest- 
stellen, daß das radioaktive Natrium tatsächlich bis in die Gewebe kommt. 
Die Menge der radioaktiven Isotopen war in der Gewebsflüssigkeit die gleiche 
wie in dem Blutplasma. Dieser Wert wurde niemals überschritten, so daß 
man davon sprechen kann, daß das radioaktive Natrium tatsächlich in vollem 
Umfange in die Gewebe eindringt, ein Vorgang, der im allgemeinen innerhalb 
8 Minuten nach der Injektion abgeschlossen ist. Da sich nun Natrium und 
Chlor in den Mengen, in denen sie in den Geweben auftreten, sehr stark von- 
einander unterscheiden, sind Verff. daran gegangen, den Übergang des radio- 
aktiven Isotopen des Chlors C1?® zu prüfen, wobei Lithiumchlorid verwendet 
wurde. Im allgemeinen wird dieser isotope Stoff so rasch abgebaut, daß der 
erzielbare -Aufschluß über sein Vordringen in die Gewebe natürlich als be- 
grenzt zu betrachten ist. 

Bei den Versuchen wurde das radioaktive Chlorid C138 von der Halbwerts- 
zeit von 37 Minuten verwendet, und zwar in einer lproz. Lithiumchlorid- 
lösung. Fünf Ratten bekamen von dieser Lösung intraperitoneal 2,1 ccm 
je 100 g Körpergewicht, fünf Kaninchen auf intravenösem Wege 2,8 ccm 
je Kilogramm Körpergewicht. Obgleich die Halbwertszeit dieses isotopen 
Chlors außerordentlich kurz ist, war seine Wirksamkeit hoch genug zur An- 
stellung von Versuchen mit einer Gesamtdauer von 5 bis 6 Stunden. Man 
hatte also genügend Zeit, die Lösungen herzurichten, die Injektionen vor- 
zunehmen und die Verteilung dieses radioaktiven Isotopen in den Geweben 
zu prüfen. Im Anschluß daran wurde das Tier getötet und entblutet. 

Das Ausmaß und die Geschwindigkeit des Eindringens von C1® in die 
Gewebe der Ratte und des Kaninchens wurden nunmehr messend verfolgt. 
Es wurde in erster Linie darauf hinausgearbeitet, daß die Verteilung des 
radioaktiven Isotopen in den Geweben möglichst die gleiche war wie im 
Blutplasma. Es hat sich dabei herausgestellt, daß die Geschwindigkeit, mit 
der dieses radioaktive Chlor in die Gewebe eindringt, von der Gewebsart selbst 
abhängt. Wenige Minuten nach der Injektion war das Eindringen vollständig 
bei den Nieren, der Leber, den Muskeln sowie dem Knorpel- und Sehnen- 
gewebe. In die Hoden bzw. in die Schleimhaut des Pylorus trat demgegenüber 
das radioaktive Chlor außerordentlich langsam ein, im Gehirn erwies sich 
seine Menge als ganz minimal. Demgemäß muß man sagen, daß sich der 
Übergang des radioaktiven Chlors nicht bei allen Geweben gleichartig abspielt. 

v. Skramlik (Jena). 
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Gray, J. S., und Bucher, G. R., Die Zusammensetzung des Magen- 
saftes als eine Funktion des Ausmaßes der Absonderung. 
[Englisch.] (Dep. Physiol. a. Pharmak. Northwestern Univ. Med. School, 
Chicago.) (Amer. J. Physiol. 133, 542, 1941.) 

Verff. haben es sich vorgenommen, die Zusammensetzung des Magensaftes 
von Hunden vorzugsweise in bezug auf die Ionen zu untersuchen, wenn die 
Tätigkeit der Magendrüsen einen verschieden hohen Grad aufweist. Es hat 
sich dabei gezeigt, daß Salzsäure, Chlor, Kalium, Natrium und Kalzium 
durch die Magendrüsen um so mehr zur Abscheidung gelangen, je mehr Magen- 
saft abgesondert wird. Demgegenüber nimmt die Konzentration von Chlor, 
Natrium und Kalzium im Magensaft ab, während die von Salzsäure zugleich 
mit dem osmotischen Druck hyperbolisch zunimmt, im Zusammenhang mit 
einer Steigerung der Absonderung. Die Konzentration des Kaliums bleibt 
im Magensaft annähernd gleich. 

Aus diesen Beobachtungen konnte man die Art der Tätigkeit der ver- 
schiedenen Magendrüsenanteile rechnerisch verfolgen. Die Sekretion der 


- wandständigen Zellen besteht in der Abgabe von 166 Millimol Chlor, 7,4 Milli- 


mol Kalium und von 158,6 Millimol Wasserstoffion je 1. Die Absonderung 
der nicht wandständigen Zellen besteht aus einer Lösung, die zu 133,3 Millimol 
von Chlor, 33 Millimol von HCO,, 154,5 Millimol von Natrium, 7,4 Millimol 
von Kalium und 3,7 Millimol von Kalzium je 1 enthält. Die Zusammen- 
setzung des Magensaftes ist nur innerhalb derjenigen Grenzen einer Ver- 
änderung fähig, die durch die beiden Komponenten, die der wandständigen 
und die der nichtwandständigen Zellen bedingt ist. Da der Absonderungs- 
beitrag von seiten der nichtwandständigen Zellen verhältnismäßig langsam, 
aber sehr gleichbleibend erfolgt, während die Absonderung der wandständigen 
außerordentlich großen Schwankungen unterworfen ist, und zwar beides im 
Zusammenhang mit der Größe der Gaben von Histamin, so muß der Schluß 
gezogen werden, daß die Zusammensetzung des Magensaftes sehr stark von 
dem Ausmaß der Absonderungstätigkeit abhängt. v. Skramlik (Jena). 


Montague Maizels, Erhaltung von organischen Phosphorzusammen- 
setzungen im strömenden Blut durch Glukose. [Englisch.] (Lancet 
7. Juni 1941), S. 722. 
Glukose verhindert im strömenden Blut die Spaltung von organischen 
Phosphaten. Man glaubt, daß dies ein Hilfsfaktor für das Überleben der 
Erythrozyten sei. M.-D. v. Ruperti (Göttingen). 


Kritzler, R. A., und Gutman, A. B., Die Wirksamkeit der „alkalischen“ 
Phosphatase auf den proximalen Anteil der gewundenen 
Tubuli und der Mechanismus des Phlorizindiabetes. [Englisch.] 
(Dep. Path. a. Med., College Physiol. a. Surg., Columbia Univ. a. Pres- 
byterian Hosp., New York City.) (Amer. J. Physiol. 134, 94, 1941.) 

Im allgemeinen nimmt man an, daß die Hauptwirkung des Phlorizins auf 
die Nieren darin besteht, daß die Rückresorption des Traubenzuckers aus dem 
Glomerulusfiltrat durch die Zellen, die sich im proximalen Anteil der ge- 
wundenen Harnkanälchen befinden, behindert wird. Es fragt sich nun, was 


‚für ein Zellmechanismus es ist, der sich infolge der Einwirkung des Phlorizins 


als unterbrochen erweist. In neuerer Zeit wurde angenommen, daß die Rück- 
resorption des Traubenzuckers auf Phosphorylierungsvorgängen beruht. In- 
dessen führte die Annahme der Wirksamkeit der Nierenphosphatase bei diesem 
Geschehen zu gewissen Schwierigkeiten. Verff. haben es sich zur Aufgabe 
gemacht, zu prüfen, welchen Einfluß die sogenannte ‚alkalische‘ Phosphatase 


auf das Geschehen ausübt. Diese Frage war um so berechtigter, als man weiß, 
daß das Nierengewebe an dieser Phosphatase sehr reich ist. Zu den Versuchen 
wurden Albinoratten im Gewicht von etwa 200 g herangezogen, die mit Hilfe 
von intraperitonealen Gaben von Phlorizin vergiftet wurden. Wechselnde 
Zeit nach der Injektion wurden Harnproben aufgefangen und die Tiere im 
Anschluß daran getötet. Ein Teil jeder Niere wurde in üblicher Weise fixiert 
und dann einer histologischen Untersuchung unterworfen. 

Es hat sich dabei sowohl bei einmaliger als auch bei wiederholter Phlorizin- 
vergiftung herausgestellt, daß von einer merklichen Hemmung der Wirksam- 
keit der ‚alkalischen‘ Phosphatase in den proximalen Anteilen der ge- 
wundenen Harnkanälchen infolge der Vergiftung keine Rede sein kann. 
Eine solche Feststellung ließ sich weder auf histochemischem noch auf rein 
chemischem Wege machen. Man muß daher den Schluß ziehen, daß der 
Phlorizindiabetes auf keiner Blockierung der Phosphorylierungsvorgänge 
durch die „alkalische“ Phosphatase in den Tubulis der Niere beruht. 

v. Skramlik (Jena). 


Beekhuis, W.H., Akute Porphyrie. [Holländisch.] (Innere Abt. Gemeinde- 
krankenhaus Zaandam.) (Nederl. Tijdschr. Geneesk. 20. Juni 1942.) 
In einer Familie von 52 Personen in 5 Generationen wurde bei 11 Personen 
beiderlei Geschlechts akute oder latente Porphyrinurie beobachtet. Es handelt 


sich offenbar um eine dominante Vererbung der Anlage. 
W. Fischer (Rostock). 


Neuweiler, W., Über das Blutkupfer in der Schwangerschaft, bei 
Toxikosen und im Wochenbett. (Univ.-Frauenklinik Bern.) (Helvet. 
med. Acta 10, Nr 5, 619 u. 648, 1943.) 

Untersuchungen der Kupferwerte des Serums mit der Heilmeyerschen 
Methode bei normalen Schwangerschaften in verschiedenen Monaten, bei 
Schwangerschaftsfrüh- und spättoxikosen, bei drohendem Abort, im Früh- 
wochenbett und bei Pyelitis gravidarum. Schon vom 2. Monat der Gravidität 
findet sich eine deutliche Erhöhung des Blutkupfers; sie betrifft sowohl das 
Serum wie die Erythrozyten. Auch bei Früh- und Spättoxikosen ist das der 
Fall, ebenso bei drohendem Abort. Im Wochenbett bleibt der Kupferwert hoch; 
er sinkt erst von der 3. Woche an ab. Bei Pyelitis gravidarum ist das Serum- 


kupfer entsprechend dem allgemeinen Infektionszustand stark gesteigert. 
Schmincke (Heidelberg). 


Klurfeld, G., Veränderungen des Blutchemismus beim Kaninchen 
als Ausdruck der Leberschädigung durch O-Amidoazotoluol. 
(Med. Univ.-Poliklinik Basel.) (Helvet. med. Acta 10, Nr 5, 709, 1943.) 


Das an dieser Stelle zu Referierende aus der Arbeit ist, daß Verf. in den 
Lebern der mit O-A., mit peroraler und subkutaner Applikation behandelten 
Kaninchen außer einer geringgradigen feintropfigen zentralen Läppchen- 
verfettung keine Veränderungen, wie sie vonYoshida u.a. in Form von Leber- 
adenomen und malignen Hepatoblastomen gesehen wurden, beobachtet hat. 
Es ließ sich nur eine im Blutchemismus zum Ausdruck konımende Verände- 
rung der Leberfunktion nachweisen. Schmincke (Heidelberg). 


Copley, A. L., und Schnedorf, I. G., Das Ausmaß der Absonderung von 
Heparin im Harn im Gefolge seiner intravenösen Injektion 
beim narkotisierten Hunde. [Englisch.] (Hixon Lab. Med. Res., 
Univ. Kansas School Med. Kansas City, Kansas.) (Amer. J. Physiol. 133, 

` 562, 1941.) 
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Die vorliegende Arbeit wurde zum Zwecke der Feststellung vorgenommen, 
das Ausmaß und die Gesamtmenge des Heparins im Harn zu bestimmen, 
das nach einer intravenösen Injektion auftritt. Die Versuche wurden an 
narkotisierten Hunden vorgenommen. Die Tiere erhielten 200 Einheiten 
von Heparin je kg Körpergewicht. Die Anwesenheit von Heparin im Harn 
wurde einmal mit Hilfe einer Farbreaktion nachgewiesen unter Verwendung 
von Toluidinblau, sodann durch die verlängerte Gerinnungszeit des Blutes, 
das man dem Harn hinzufügte. Die Menge des Heparins, das durch die Nieren 
ausgeschieden wird, wurde mittels der Toluidinblaumethode festgestellt. 

Dabei hat es sich herausgestellt, daß die größte Ausschüttung von Heparin 
im Harn 20 bis 50 Minuten nach der Injektion zu verzeichnen ist. Im Verlaufe 
der der Injektion folgenden 110 Minuten werden 9,9 bis 35,6 %, der injizierten 
Heparinmenge ausgeschieden. Das Verschwinden des Heparins im Harn 
ist vergesellschaftet mit dem Wiederauftreten der normalen Gerinnungszeit 
des Blutes. v. Skramlik (Jena). 


Liebecq, Cl, Spektrophotometrische Eigenschaften des Pseudo- 
hämoglobins von Barkan. [Französisch.] (Inst. Léon Fredericg, Lab. 
de Chimie physiol. Liege.) (Arch. intern. de Physiol. 53, 104, 1943.) 
Barkan und seine Mitarbeiter haben in zahlreichen Untersuchungen ihre 

Beobachtungen über das Eisen niedergelegt, das auf einfachem Wege aus 

dem Blute zu gewinnen ist. Wenn man nämlich Salzsäure auf das Blut bei 

einer Temperatur von 40° einwirken läßt, so wird das Eisen daraus ultra- 
filtrabel. Verf. hat es sich nun zur Aufgabe gemacht, über das Pseudohämo- 
globin weitere Untersuchungen anzustellen. 

Es hat sich dabei gezeigt, daß das Pseudohämoglobin von Barkan, so wie 
es direkt gewonnen werden kann, einen unreinen Stoff darstellt, der noch 
bestimmte Mengen eines nicht oxydierten Hämoglobins enthält. Bei spektro- 
photometrischer Untersuchung ergibt es sich, daß ein Band im Ultraviolett 
gegeben ist, wie es allerdings sämtlichen Eiweißkörpern zukommt. Dazu 
kommt noch ein Absorptionsstreifen im sichtbaren Teil des Spektrums. Für 
das Pseudomethämoglobin liegt dieser Absorptionsstreifen bei 590, für das 
reduzierte Pseudohämoglobin bei 610 und für das Pseudokarboxyhämoglobin 
bei 620 mu. Der Globinanteil ist ein Eiweißkörper, der dem Anschein nach 
zum größten Teile denaturiert ist. v. Skramlik (Jena). 


Albers, H., Über Wechselwirkungen zwischen Eisenstoffwechsel 
und Askorbinsäure. (Univ.-Frauenklinik Leipzig.) (Arch. Gynäk. 172 
H. 3, 547, 1942.) 

Die Askorbinsäure kann im Organismus das Serumeisen fixieren oder 
mobilisieren. Im allgemeinen erzeugt Askorbinsäure einen Anstieg des Serum- 
eisens. Beim hochgradigen echten Eisenmangel erfolgt statt eines Anstieges 
ein Abfall des Serumeisens, da ja in diesem Falle auch das Gesamteisen 
gesenkt ist. Beim relativen Eisenmangel, der z. B. bei Infekten durch eine 
Bindung des Eisens an das Retikuloendothel entsteht, scheint die Askorbin- 
säure in der Lage zu sein, das Eisen aus seiner funktionellen Bindung teilweise 
zu lösen. Hübner (Jena). 


Waldenström, J. (Upsala), Epitheliale Symptome bei verschiedenen 
Mangelkrankheiten. [Englisch.] (Acta dermato-vener. [Stockh.] 
23, Fasc. 2, 93, 1942.) 

Eine Anzahl von Mangelzuständen mit zum Teil gleichartigen Veränderungen 
des Epithels werden behandelt. 
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Es wird hervorgehoben, daß in Schweden der Eisenmangel (Sideropenie) 
der gewöhnlichste unter diesen ist. Die Rolle des Eisens bei der Entwicklung 
der Symptome wird besprochen und der therapeutische Effekt an einem 
großen Material bewiesen. Fälle, die Sideropenie mit und ohne (latente 
Sideropenie nach Waldenström) Anämie zeigen, werden angeführt. Eisen 
kann am ehesten als Teil im Vitamin-B-Komplex betrachtet werden. 

Es ist klar, daß viele der sorgenannten, ‚rein lokalen dermatologischen“ 
Erkrankungen (z. B. Angulus infectiosus) in Wirklichkeit Zeichen von generali- 
sierten Mangelzuständen mit schwerer Beeinträchtigung der Zellfunktionen 
sein können. Solche rein äußerlich unscheinbare und unspezifische Symptome 
können oft das Vorliegen einer wichtigen inneren Krankheit andeuten, die 
vielleicht jahrelang undiagnostiziert gewesen ist und dann in 14 Tagen 
restlos geheilt werden kann. Die große praktische Bedeutung für den Ärzte- 
stand, diese Zeichen richtig zu erkennen und zu bewerten, wird hervorgehoben. 

Ein Versuch zur Erklärung der ganz verschiedenartigen Genese desselben 
Symptoms (Mundwinkelrhagaden und glatte Zunge) wird gegeben und die 
funktionelle Zusammengehörigkeit von Eisen, Laktoflavin und Nikotin- 
säureamid als wichtige Bestandteile verschiedener Redoxenzyme wird betont. 

AkeLindgren (Stockholm). 


Albers, H., Die mangelhafte Eisenversorgung des künstlich er- 

nährten Säuglings. (Arch. Gynäk., Kongreß-Bd. 173, 324, 1942.) 

Es ist dem Verfasser gelungen, zum Ausgleich des Eisenbedarfs für den 
künstlich ernährten Säugling eine Eisenmuttermilch zu schaffen, indem er 
der Mutter täglich 600 mg FeCl, zuführte. Das Milcheisen dieser Mütter 
stieg um 30 % und sogar um 50 % und darüber an. Die Muttermilch wurde 
also überwertig an Eisen. Der künstlich ernährte Säugling, der ein Eisen- 
defizit hat, erhält zum Ausgleich solche mit Eisen angereicherte Muttermilch: 
So wird auch diesem Säugling sein Eisensollbedarf garantiert. 

Hübner (Jena). 


Linzbach, A. J, Über generalisierte Gefäßverkalkungen bei einem 
Fall von gleichzeitiger knöcherner Stenose der Trachea und 
der Bronchien und ihrer Beziehungen zur Dystrophie der 
Interzellularsubstanzen. (Path. Inst. Univ. Berlin.) (Virchows Arch. 
308, 629, 1942.) 

Bei einem 2ljährigen Mann, der an einer starken Erschwerung der Ein- 
atmung gelitten hatte und kurze Zeit nach einer Bronchoskopie mit einem 
Anfall von Atemnot gestorben war, fand sich eine vorzeitige Verknöcherung 
des Kehlkopfes und der Luftröhre mit starker Stenose und chronischem 
Lungenemphysem, das mit einer hochgradigen Verdickung der Alveolar- 
wände verbunden war. Sämtliche Arterien wiesen Ablagerungen von Kalk 
und von mukoiden Substanzen, vor allem in der Media, auf. Außerdem ließ 
sich eine eine mukoide Entartung kleiner Nervenäste nachweisen. Es wird 
angenommen, daß die zugrunde liegende Störung des Mesenchymstoffwechsels 
durch eine pneumogene Azidose verursacht war. Die Ursache der Veränderung 
von Kehlkopf und Luftröhre ließ sich jedoch nicht klären. 

Wurm (Wiesbaden). 


Keeser, Ed., Über den Kalkbedarf des erwachsenen Menschen. 

(Pharmak. Inst. Hamburg.) (Med. Welt 17, 398, 1943.) 

Der tägliche Mindestbedarf an Kalk beträgt beim gesunden Erwachsenen 
520—570 mg Ca bei Berücksichtigung aller Schwankungen, die vom Ge- 
sundheitszustand, der Stoffwechsellage, der Art der Ernährung und der damit 
zusammenhängenden Resorbierbarkeit des Calciums abhängen. Für die Auf- 


` 
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rechterhaltung des Kalkgleichgewichts ist jedoch eine tägliche Zufuhr von 
700 mg Ca erforderlich. Durch die bewirtschafteten Lebensmittel werden 
420 mg Ca zugeführt. Der Kalkgehalt des Trinkwassers muß außerdem 
berücksichtigt werden. Auftretenden Kalkmangelerscheinungen kann leicht 
abgeholfen werden. R. Hasche-Klünder (Göttingen). 


Sulze, W., Über die physiologische Bedeutung des Kalksäckchen- 
apparates der Amphibien. (Physiol. Inst. Leipzig.) (Arch. f. Physiol. 
246, H. 2, 250, 1942.) 

Aus den bisherigen Beobachtungen ergab sich, daß die den Spinalganglien 
anliegenden Kalksäckchen der Frösche sich mit Konkrement füllen, wenn die 
Tiere Kalzium- oder Strontiumsalze in fester Form per os bekommen, sowie 
auch dann, wenn dem Wasser, in dem sie sich befinden, Kalzium- oder 
Strontiumchlorid zugesetzt wird. Dagegen geben die Säckchen die Konkre- 
mente rasch ab, wenn die Frösche in Wasser sind, das mit Kohlensäure an- 
gereichert wird. Die Otolithen zeigen in beiden Fällen keine Veränderungen 
ihrer Konkremente. Offenbar haben die Säckchen die Aufgabe, je nach den 
obwaltenden Verhältnissen Kalzium aufzunehmen oder abzugeben. Inwieweit 
freilebende Frösche unter gewöhnlichen Verhältnissen hiervon Gebrauch 
machen, ist noch zu untersuchen. Noll (Jena). 


Linder und Latsky, Harnkalzium als Maß des Ernährungsstandes. 
Der Sulkowitsch-Test. [Englisch.] (Lancet 24. 1. 42, S. 105.) 
Barney und Sulkowitsch glaubten einen einfachen Test in der Bestimmung 

exzessiver Harnkalkmengen bei Patienten mit Hyperthyreoidismus gefunden 

zu haben. In speziellen Untersuchungen zeigen Verff., daß dieser Test nur 
sehr begrenzten Wert für die Bemessung des Ernährungsstandes hat. 
Go, B. Gruber (Göttingen). 

Leeog, R, Wirkung von intravenösen Injektionen von glukon- 
saurem Kalzium auf die Alkalireserve und den Kalzium- 
spiegel des Blutes. [Französisch.] (C. r. Acad. Sci. 212, 314, 1941.) 
In neuerer Zeit wird empfohlen, 3 Tage vor jedem operativen Eingriff den 

Kranken auf intravenösem Wege glukonsaures Kalzium einzuverleiben in 

übersättigter l0proz. Lösung und in Mengen von 10 ccm. Es verfolgt dies 

in erster Linie den Zweck, irgendwelche Blutungen, aber auch irgendwelche 
toxischen Erscheinungen zu bekämpfen. Die antihämorrhagische Wirkung 

dieses Mittels beruht offenbar auf einer Vermehrung des Kalziumspiegels im 

Blute. Die antitoxische Wirkung ist bisher nicht ganz geklärt. Verf. hat nun 

daran gedacht, daß die letztere auf einer Vermehrung der Alkalireserve des 

Körpers beruhen könnte. Jede Azidosis bedeutet eine schwere Schädigung 

des Organismus und bewirkt nicht selten ernste postoperative Zwischenfälle. 

Die Versuche wurden an Kaninchen angestellt, deren Alkalireserve schon 
normalerweise sehr niedrig ist. Es wurde den Tieren glukonsaures Kalzium 
in 10proz. Lösung und einem pH von 6,4 unmittelbar in das Herz injiziert. 
Wiederholt man diesen Eingriff mehrmals, so zeigt es sich, daß die Alkali- 
reserve bei den Tieren sehr stark anzusteigen beginnt. Indessen erfolgt dieser 
Anstieg sehr langsam. Es bedarf dazu etwa 48 Stunden. Gleichzeitig steigt 
der Kalziumgehalt des Blutes langsam an. 

Aus den Versuchen kann man den Schluß ziehen, daß das glukonsaure 
Kalzium vom Körper nur langsam verwertet wird. Doch hält infolgedessen 
seine Wirkung sehr lange an. Bei der Unschuldigkeit dieses Mittels empfiehlt 
es sich, von ihm Gebrauch zu machen, wenn man die Alkalireserve und den 
Kalziumspiegel des Blutes zu steigern wünscht. v. Skramlik (Jena). 
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Cloetta, M. 7, Fischer, H., und van der Loeff, M. R., Die Verteilung und die 
Wirkung des Magnesiums im Organismus und deren Beein- 
flussung durch Kalzium. (Pharmakol. Inst. Univ. Zürich.) (Arch. f. 
exper. Path. 200, 5, 1942.) 

Nach intravenösen Injektionen von Magnesiumsulfat bei Kaninchen 
reichert sich Mg elektiv im quergestreiften und im Herzmuskel an. Muskel 
und Nerv selbst bleiben auch am gelähmten Tier faradisch direkt erregbar, 
blockiert werden also die Übergangsstellen der Nervenendigungen zum Muskel. 
Der Gehalt des Nervensystems an Kalzium und Kaliumionen wird in der 
Magnesiumnarkose insofern verändert, als diese nach der Peripherie hin in 
steigendem Maße abnehmen. Auch am vegetativen Nervensystem werden die 
peripheren Kationenverhältnisse in entsprechender Weise durch MgSo,- 
Injektionen verändert (Versuche an Hund, Katze und Ratten). Die Toleranz- 
grenze für Magnesium im Blut beträgt bei Kaninchen 7—8 mg% . Erst von 
einem gewissen Schwellenwert an, d. h. bei einem bestimmten Konzentrations- 
gefälle, beginnt die narkotische Wirkung des Mg, welches daher als Potential- 
gift anzusehen ist. Die Magnesiumlähmung geht mit Auswanderung von 
Magnesiumionen in den Muskel einher und ist also wie jede Potentialwirkung 
dynamisch bedingt und somit reversibel. Auf das Zentralnervensystem hat 
Mg nur geringen Einfluß. Behandlung mit eserinstabilisiertem Azetylcholin 
vermag die lähmende Wirkung des Mg nicht einzuschränken. Kalzium- 
injektionen von bestimmter Konzentration und Menge heben die Magnesium- 
lähmung auf, ohne daß sich der Mg-Gehalt der vorher gelähmten Muskeln 
dabei wesentlich ändert. In bestimmter Proportion intravenös injiziert heben 
sich Magnesium- und Kalziumwirkung gegenseitig völlig auf. Bei Anwendung 
sehr hoher Dosen beider Ionen kommt es dagegen infolge synergistischer 
Wirkung am Skelettmuskel zu besonders starken Lähmungszuständen; der 
Herzmuskel wird aber auch dann nicht gelähmt, weil die tonische Wirkung 
des Kalziums ihn auch in diesem Fall vor der Magnesiumlähmung schützt. 

Lippross (Dresden). 


Waxler, S. H., Die Veränderungen, die sich im Blut und im Ge- 
webe von Hühnchen bemerkbar machen im Verlauf einer 
Kokzidiose und nach einer künstlich herbeigeführten Blutung. 
[Einglisch.] (Dep. Zool. a. Vet. Sci. Univ. Wisconsin.) (Amer. J. Physiol. 
134, 19, 1941.) 

Nach Infektion von Hühnchen mit Darmkokzidien kommt es zu einem 
merklichen Anstieg des Blutzuckers. Dieser macht sich am 5. Tage nach 
Einsetzen der Infektion bemerkbar. Er steht offenbar mit dem Auftreten 
innerer Blutungen in Zusammenhang, die bei dieser Krankheit zu ver- 
zeichnen sind. Erfahren die Blutungen eine Verstärkung, so kommt es zù 
einem weiteren Anstieg des Blutzuckers bis zum 7. Tage, an dem die Krank- 
heit ihren Höhepunkt erreicht. Verf. hat es sich nun zur Aufgabe gemacht, 
diesen Erscheinungen weiter nachzugehen. Bei Hühnchen, die an einer 
Kokzidiose erkrankt waren, wurde fortlaufend der Chlor- und Traubenzucker- 
gehalt des Blutes bestimmt. Dasselbe wurde auch bei Tieren gemacht, bei 
denen experimentelle Blutungen erzeugt wurden. Gleichzeitig fanden bei 
normalen und kranken Tieren Chlorbestimmungen im Gewebe statt. Endlich 
wurde zum Ersatz des Blutes, das während der Erkrankung verlorengegangen 
war, Akaziengummilösung injiziert und dann die Menge des Chlors im Blute 
fortlaufend bestimmt. 

Es hat sich dabei herausgestellt, daß 7 Tage nach Beginn der Kokzidien- 
infektion beim Hühnchen der Chlorgehalt des Blutes anzusteigen beginnt. 
Der Anstieg des Traubenzuckergehaltes ist bereits am 5. Tage festzustellen, 
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also noch vor dem Anstieg des Chlorgehaltes. Bemerkenswert ist es, daß man 
durch künstlich herbeigeführte Blutungen ebenfalls den Chlor- und Trauben- 
zuckergehalt des Blutes zu steigern vermag. Dies ist annähernd in dem 
gleichen Ausmaße der Fall wie bei einer Kokzidiose. Man kann den Chlorgehalt 
des Blutes auch nach schweren künstlich herbeigeführten Blutungen auf 
normaler Höhe erhalten, wenn man den Tieren in die Blutbahn eine 6proz. 
Akaziengummilösung injiziert, die völlig frei von Natriumchlorid ist. Der 
Chlorgehalt der Muskeln beginnt während einer Kokzidiose allmählich abzu- 
sinken. Dies ist offenbar auf den Anstieg des Chlors im Blutplasma zurück- 
zuführen. v. Skramlik (Jena). 


Sotgiu, G., Beitrag zum Studium der Phosphorämie. (Med. Klin. 
Univ. Padua.) (Italienisch.) (Arch. Sci. Med. 67, 541, 1939.) 
Verf. hat in 150 Fällen das Verhalten der Phosphorämie (anorganischere 
Phosphor in Plasma und Gesamtblut, meist auch der gesamte säurelösliche 


“ Phosphor) unter verschiedenen krankhaften Veränderungen untersucht. In 


62 Individuen wurde der Einfluß verschiedener Hormone auf die Phosphorämie 
untersucht. 

Vermehrung des anorganischen Phosphors wurde in den Fällen mit Nieren- 
insuffizienz festgestellt, gewöhnlich in Begleitung einer leichten Vermehrung 
des Kalziums. Verminderung des anorganischen und säurelöslichen Phosphors 
fand sich in Fällen von schwerer Leberinsuffizienz. Eine Vermehrung fand 
sich bei Herzdekompensation und oft bei akuten Krankheiten der Atmungs- 
wege. Unter allen diesen Bedingungen ist von großer Wichtigkeit die Be- 
stimmung des Verhältnisses: Kalzium zu Phosphor. Es ist gewöhnlich ver- 
mindert bei Niereninsuffizienz, vermehrt bei schwerer Leberinsuffizienz, 
verschieden verändert bei endokrinen Krankheiten. Insulin und Hypo- 
physenhinterlappenextrakt veranlassen eine deutliche Verminderung des 
anorganischen Phosphors. Eine ähnliche Wirkung, aber weniger deutlich 
und regelmäßig, hatte Adrenalin, Thyroxin und Gesamtextrakte der Schild- 
drüse. Keinen Einfluß hatten Extrakte der Nebennierenrinde, des Hypo- 
physenvorderlappens und der gesamten Hypophyse. 

Kalbfleisch (Dresden). 


Peters, H. C., Weiterer Beweis für die Flüssigkeitskreislauftheorie. 
Das Ausmaß der Chloransammlung im unteren Dickdarm 
unter Bedingungen, die einer aktiven Chlorabsorption ange- 
messen sind. [Englisch.] (Dep. of Physiol. Univ. Tennessee, Memphis.) 
(Amer. J. Physiol. 134, 37, 1941.) | 
Auf Grund von Versuchen über die Absorption von Chloriden in den unteren 

Anteilen des Dickdarms wurde in neuerer Zeit eine Theorie aufgestellt, die 

als „Flüssigkeitskreislauftheorie‘‘ angesprochen wird. Man geht dabei von 

der Vorstellung aus, daß das absorbierte Wasser aus dem N ahrungsmittel- 
brei in diesem Darmabschnitt Chloride mitreißt, ohne daß es zu einer Ände- 
rung der Konzentration im Innern des Darmlumens kommt. Gleichzeitig 
bewegt sich eine Flüssigkeit frei von Chloriden aus dem Blute in das Darm- 
lumen. Verf. beschäftigt sich in der vorliegenden Abhandlung mit dieser 

Theorie. Vor allem sollte die Anhäufung von Chloriden in den unteren Anteilen 

des Dickdarms untersucht werden, der mit einer Lösung gefüllt war, die ur- 

sprünglich kein Chlor enthielt. Die Versuche wurden am Darm von Hunden 

vorgenommen. i 
Es hat sich gezeigt, daß unter den von ‚dem Verf. gewählten experimentellen 

Bedingungen die Anhäufung von Chlor in den unteren Anteilen des Dick- 

darms, der mit Lösungen gefüllt war, die praktisch kein Chlor enthielten, 
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außerordentlich langsam vor sich geht. Die höchste Konzentration, die er 
beobachtete, betrug 0,032 %, NaCl. Der obere Mittelwert für die wirkliche 
Chlorkonzentration der Flüssigkeit, die in das Innere des Darmlumens ab- 
gesondert wird, beträgt 0,018 % NaCl. Das entspricht durchaus der allge- 
meinen Flüssigkeitskreislauftheorie, so daß man sagen kann, daß diese neue 
Theorie auch durch die vorliegenden Untersuchungen gestützt wird. 

v. Skramlik (Jena). 


Hecksteden, W., und Fehler, W., Über den Einfluß körperlicher Arbeit 
auf die Geschwindigkeit der Umsetzung von Alkohol im 
menschlichen Körper. (Blutalkohol-Untersuchungsstelle Militärärztl. 
Akad. Berlin.) (Dtsch. Z. gerichtl. Med. 36, H. 6, 1942.) 

Auch sehr starke körperliche Arbeit führt nicht zu einem Anstieg des 
normalen Gehalts an flüchtigen reduzierenden Substanzen im Nüchternblut. 
Starke und langdauernde Körperarbeit junger, alkoholgewöhnter Männer 
führte zu einer Steigerung des $-Wertes um 31 bis 83 %. Die vermehrte Ver- 
brennung wird dabei die Hauptrolle spielen. Die beobachteten ß,,-Werte 
bei Arbeit lagen zwischen 0,16 und 0,22 °/,,. Starke Körperarbeit läßt die 
Alkoholwirkung auf das Gehirn nicht so stark in Erscheinung treten wie in 
der Ruhe, jedoch tritt später eine um so stärkere Ermüdung ein. 

Helly (Staad b. St. Gallen). 


Straßburger, H., Der Einfluß des Föhns auf den Wasserhaushalt. 
(Ein Beitrag zur med. Klimatologie, I. Mitt.) (Hyg. Inst. München.) 
(Münch. med. Wschr. 1942, Nr 28.) 

Tierversuche an Meerschweinchen unter möglichst konstanten Bedingungen 
der Stoffwechsellage ergaben durch Föhn bedingte Störungen des Wasser- und 
Mineralhaushaltes während dreijähriger Untersuchungen. Der Föhn bedingt 
eine Wasserretention ; bei seinem Nachlassen tritt dagegen vermehrte Wasser- 
ausschwemmung auf. Der retinierte Urin ist sauer und hyperchrom, der 
Harn bei der Ausschwemmung alkalisch und hypochrom. Als Ursache wird 
eine Erregung des Zwischenhirns angesehen. Eine besondere Rolle wird den 
Luftschwingungen beigemessen. Bei Angiospastikern scheint eine Abhängig- 
keit der Blutdruckschwankungen und der Angina pectorisanfälle vom Föhn 
und Frontdurchzug zu bestehen. Föhneinfluß bedingte im Tierversuch neben 
Wasserretention eine Retention von Bakterientoxinen. 

Krauspe (Königsberg). 


Neumann, Ch., Cohn, A. E., und Burch, G. E., Ein quantitatives Ver- 
fahren zur Bestimmung des Ausmaßes des Wasserverlustes 
von kleinen. Feldern, mit den Ergebnissen für das Finger- 
und das Zehenende sowie den hinteren oberen Anteil der Ohr- 
muschel von normalen ruhenden erwachsenen Personen. 
[Englisch.] (Hosp. Rockefeller Inst. Med. Res. New York.) (Americ. J. 
Physiol. 132, 748, 1941.) | 
Verff. beschreiben ein Verfahren, das es gestattet, von kleinen Anteilen 

der Körperoberfläche fortlaufend die Wasserverluste zu bestimmen. Die 

Methode besteht darin, daß man trockenen Sauerstoff durch Kammern hin- 

durchgehen läßt, welche diese Oberflächen zudecken. Daraufhin wird der 

Sauerstoff, der die Feuchtigkeit angenommen hat, durch kalte gewundene 

Aluminiumröhren hindurchgeführt. Der Gewichtsunterschied dieser Röhren 

vor und nach dem Durchgang des Sauerstoffes zeigt den Wasserverlust der 

betreffenden Hautflächen an. Das Verfahren ist auf + 2,6 %, genau. Dieser 

Fehler kann allerdings bis auf 9 % heraufgehen, wenn weniger als 6 Milligramm 

Wasser bestimmt werden, doch kommen diese niedrigen Werte fast niemals vor. 
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Mit Hilfe dieses Verfahrens haben nun Verft die Wasserausscheidung bei 
dem Endglied des rechten Zeigefingers, des zweiten rechten Fingers und der 
hinteren oberen Anteile der Ohrmuschel bei 15 normalen erwachsenen Ver- 
suchspersonen im ruhenden Zustande bestimmt. Der mittlere Wasserverlust 
beträgt 1,86 Milligramm je qem und die Dauer von 15 Minuten an den Finger- 
endgliedern, 1,18 Milligramm an den Zehen und 0,48 Milligramm an den 
Ohrmuscheln. Der Wasserverlust ging an den Zehen annähernd 2/, so rasch 
vor sich wie an den Fingerspitzen. Der Wasserverlust an den Ohrmuscheln 
erfolgte etwa 1/mal so schnell wie an den Fingerendgliedern. 

v. Skramlik (Jena). 


Knoppers, A. Th., Der Rattenschwanz, ein Test für die Wärme- 
regulierung. [Französisch.] (Lab. Pharm.-Ther. Univ. Amsterdam.) 
(Arch. ne&erl. de Physiol. 26, 364, 1942.) | 
Zweck der vorliegenden Untersuchung war es, darzutun, daß der Ratten- 

schwanz ein sehr gutes Versuchsobjekt darstellt, um die Blutdurchströmung 

peripherer Organe zu prüfen. Diese dient im hohen Maße der Temperatur- 
regulierung. Demgemäß war man in der Lage, durch Beobachtung des Schwan- 
zes der Ratte neue Auffassungen von der Art und Weise zu bekommen, in 
der gerade bei kleinen Tieren die Regelung der Wärmeabgabe und der Wärme- 
bildung vor sich geht. Es wurde quantitativ auf thermoelektrischem Wege 
fortlaufend die Temperatur kontrolliert, im Tierkörper und auch im Schwanz. 

Bei Versuchen mit normalen Tieren und mit solchen, denen die Schild- 
drüse entfernt worden war, hat es sich nun gezeigt, daß anstelle des sofortigen 
Abfalles der Körpertemperatur infolge einer vermehrten Wärmeabgabe in 
Wirklichkeit eine Erhöhung der Schwanztemperatur zu verzeichnen ist. 
Diese eilt dem ganzen Geschehen voran, so daß man den Schluß ziehen muß, 
daß der Schwanz der Thermoregulierung dient. Dasselbe ist der Fall bei 
Tieren, die man mit Thyroxin behandelt hatte, unabhängig davon, ob die 
Tiere noch unversehrt waren oder ob man ihnen die Schilddrüse zuvor ent- 
fernt hatte. 

Im Schrifttum herrscht bisher keine Einstimmigkeit vor über die Be- 
deutung der Schilddrüse bei der Regulierung der Körpertemperatur. Die 
vorliegenden Versuche haben aber nun gezeigt, daß bei der Ratte ohne Schild- 
drüse die chemische Regulierung der Körpertemperatur eine wesentliche 
Beeinflussung erfahren hatte. Demgegenüber ließ es sich nicht etwa dartun, 
daß die Schilddrüse einen Einfluß auf die physikalische Temperaturregulierung 
ausübt. v. Skramlik (Jena). 


Hoehne, H., Über die Wärmeregulation und den Wasserhaushalt 
bei den Konstitutionstypen. (Univ.-Nervenklinik Marburg u. 
Antlıropol. Inst. Univ. Breslau.) (Z. Konstit.lehre 27, H. 1, 1943.) 
Pykniker schwitzen unter gleichen Bedingungen im Durchschnitt stärker 

als Leptosome. Beim Pykniker sinkt die durch eine Anstrengung erhöhte 

Körpertemperatur während des Schwitzens etwa doppelt so tief ab wie die 

des Leptosomen. Die Werte der Schweißabsonderung liegen beim Pykniker 

um das 2—3fache höher als beim Leptosomen. Wärmeregulation und Wasser- 
haushalt des Pykniker und des Leptosomen funktionieren also in mancher 

Hinsicht verschieden. Im trockenheißen (Wüsten-)Klima steigert sich dieser 

Unterschied zu erheblichen Werten; daher sind in diesem Klima Wasser- 

bilanzversuche durch Bestimmung von Ein- und Ausfuhr zur Aufdeckung 

von Wasserretentionen wertlos. Die an heißen Tagen und bei. großen An- 
strengungen gegebene Anweisung, möglichst wenig Wasser zu sich zu nehmen, 
läßt sich physiologisch nicht rechtfertigen. Helly (Staad b. St. Gallen). 
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Thauer, R., Der Einfluß der Narkose auf die normale Wärme- 
regulation und das Fieber, zugleich ein Beitrag zur Frage 
des zentralen Wärmeregulationsmechanismus (Wärmezentrum). 
(Inst. f. anim. Physiol, Frankfurt a. M.) (Arch. f. Physiol. 246, H. 3, 372, 
1942.) 

Es ist bekannt, daß fast alle Narkotika die Körpertemperatur senken. Um 
einige diesbezügliche spezielle Fragen zu klären, prüfte Verf. am Kaninchen 
die Wirkung von Pernokton, Luminal, Veronal, Paraldehyd, Chloralhydrat 
und Urethan unter normalen Verhältnissen und im Fieber. Die Tiefe der 
Narkose wurde bestimmt durch Beobachtung der Körperstellung und der 
Reflexe. Als Hauptresultat ergab sich, daß sowohl beim normalen Tier als 
im Fieber die Senkung der Körpertemperatur parallel dem Narkosegrad 
verläuft, aber von der Natur des Narkotikums weitgehend unabhängig ist. 
Die Änderung der Atmung dagegen hängt auch von der Art des Narkotikums 
ab. Bei geeigneter Dosierung läßt sich das Fieber vollständig unterdrücken. 
An Hand weiterer Beobachtungen wird zur Frage nach der Lokalisierung des 
Wärmezentrums und zur Frage nach der Unterscheidung der Narkotika als 
Hirnrinden- und Hirnstammmittel Stellung genommen. Noll (Jena). 


Heidema, S. T., Niedrige Körpertemperaturen. [Holländisch.] (Psychi- 
atrische Klinik Loosduinen.) (Nederl. Tijdschr. Geneesk. 11. Juli 1942.) 
Bei 2 Geisteskranken wurden während der großen Kälteperiode des letzten 

Winters sehr niedrige Körpertemperaturen beobachtet, und zwar von 31,8° 

und von weniger als 31°. In beiden Fällen Tod am folgenden Tage. 

W. Fischer (Rostock). 


Weltz, G. A., Wendt, H. J., und Ruppin, H., Erwärmung und leben- 

bedrohende Abkühlung. (Münch. med. Wschr. 1942, Nr 52.) 

Verff. gingen von den sogenannten Wiedererwärmungskollapsen aus, um 
einen Einblick in die ähnlichen Vorgänge beim anoxämischen Kollaps in 
größeren Höhen zu gewinnen. Hier gelten, die mechanische Theorie, welche 
annimmt, daß das Stadium des Gefäßkrampfes in den Hautgefäßen von einer 
Lähmung abgelöst wird, welche eine Verblutung in die Hautgefäße bewirkt, 
während nach der chemischen Theorie toxische Produkte aus den ver- 
schlossenen Hautgefäßen, die sich plötzlich öffnen, in großen Mengen in den 
Kreislauf gelangen, so daß eine Art Histaminschock eintritt. Versuche an 
Parabioseratten sprachen weder für die eine noch für die andere Theorie. 
Im Gegensatz zu allen bisherigen Annahmen erwies sich eine rasche Er- 
wärmung stark abgekühlter Einzeltiere als eine besonders gute Hilfsmaß- 
nahme. Infolge dieser Feststellungen und angeregt durch die Beobachtung 
von Jarisch, daß pharmazeutische Mittel bei Abgekühlten nur schlecht wirken, 
wurde das Problem genauer erforscht, wie den eigentlich lebensbedrohlich 
Abgekühlten am besten zu helfen sei. Versuche an Ratten, Meerschweinchen, 
Katzen und Kaninchen ergaben, daß rasche Erwärmung im Warmbad, 
vermutlich auch durch Kurzwellen zusammen mit Verabreichung von Glukose 
die Mortalität in entsprechenden Versuchsreihen auf ein Sechstel der ur- 
sprünglichen senkte. Es werden an sich um so tiefere Körpertemperaturen 
überlebt, je kürzer die Einwirkung ist. Als Todesschwelle wurde der durch 
Abkühlung bewirkte Zustand mit tiefer Bewußtlosigkeit und Verschwinden 
des Kornealreflexes bezeichnet, in dem 75 %, der Tiere, wenn sie sich selbst 
überlassen wurden, starben. In diesem Stadium setzte die Wärmetherapie ein. 
Der Tod durch Abkühlung tritt offenbar durch einen beherrschenden Faktor 
ein, der eine e-Funktion darstellt und wohl mit der Reaktionsgeschwindigkeits- 
Temperatur-Regel zusammenhängt und sich in einer mangelnden Sauer- 
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stoffbindungsfähigkeit des Hämoglobins zeigt, so daß der Kältetod letzten 
Endes ein Sauerstofimangeltod ist. Therapeutisch ist daher in erster Linie 
für rasche Erwärmung zu sorgen. i Krauspe (Königsberg). 


Milis, C. A, Umgebungstemperaturen und Thiaminbedürfnis. 
[Englisch.] (Lab. Exp. Med. Univ. Cincinnati.) (Amer. J. Physiol. 133, 525, 
1941.) 

Die vorliegende Untersuchung wurde angestellt, den Thiaminbedarf von 
Ratten bei verschiedener Außentemperatur näher zu erforschen. Die Tiere 
wurden in Einzelkäfigen gehalten, und zwar eine Gruppe in einem Raum 
bei 18,30%, die andere bei 32,80 C, wobei die Luft in beiden Räumen 60 % 
relative Feuchtigkeit hatte. Die Tiere erhielten während der gesamten Ver- 
suchszeit eine Nahrung, die im wesentlichen aus Rohrzucker, aus Kasein, 
aus Salzen und aus Leberextrakt bestand. Dazu kam noch eine gewisse Menge 
von Fett in Form von Öl und eine Anzahl von Vitaminen. — Es hat sich dabei 
herausgestellt, daß der Bedarf der Tiere an Thiamin in dem höher temperierten 
Raum etwa doppelt so groß war als in dem tiefer temperierten. Bei gesteigerter 
Außentemperatur machen sich leicht sehr schwere krankhafte Erscheinungen 
bei einer solchen Avitaminose bemerkbar, die man sehr leicht bekämpfen 
kann, wenn man den Thiamingehalt der Nahrung entsprechend erhöht. 
Für das Auftreten der Erscheinungen, die sich bei Avitaminosen bemerkbar 
machen, ist es also durchaus nicht gleichgültig, welche Temperatur der Raum, 
hat, in dem die Tiere sich aufhalten. v. Skramlik (Jena). 


Dill, D. B., und Forbes, W. H., Atmungs- und Stoffwechselwirkungen 
der Hypothermie. [Englisch.] (Fatique Lab. Harvard Univ. Morgan 
Hall, Boston, Mass.) (Amer. J. Physiol. 132, 685, 1941.) 

Durch neuere Untersuchungen wurde festgestellt, daß Kälte auf gleich- 
warme Tiere in einer eigenartigen Weise einwirkt. Freilich ist dieses Gebiet 
noch in keiner ausgiebigen Weise behandelt worden. Deswegen sind Verf. 
daran gegangen, beim Menschen nach künstlicher Herabsetzung der Körper- 
temperatur die Atmungs- und Stoffwechselvorgänge näher zu untersuchen. 
Es hat sich dabei gezeigt, daß der gesamte Energieaustausch bei länger 
dauernder Aufrechterhaltung subnormaler Körpertemperaturen (rektal bis 
zu 25,50 C) über den normalen bei weitem hinausgeht. Oft erfährt er eine 
Steigerung auf und über das Zwei- bis Dreifache der normalen Stoffwechsel- 
größe. Dies hängt damit zusammen, daß Leute, welche frieren, unter Gänse- 
haut und Frostschütteln leiden, auch unter einer Muskelsteifigkeit unbe- 
kannten Ursprungs. Im Blute selbst spielen sich mannigfache Veränderungen 
in physikalisch-chemischer Beziehung bei längerem Frieren ab. Es kommt 
zu einer gewissen Azidose hauptsächlich dadurch, daß die Alkalireserve 
gegenüber der Norm in den meisten Fällen um ein Viertel, manchmal sogar 
um die Hälfte herabgesetzt ist. Zu dieser Reduktion, die bei Körpertempe- 
ratur messend festgestellt wurde, kommt es unabhängig von der Tatsache, 
daß die Alkalireserve des Blutes in vitro fallender Temperatur zunimmt. 

Der Abfall der Alkalireserve hängt offenbar auch mit der Überbeatmung 
zusammen. Die ausgeatmete Luft enthält unter den genannten Bedingungen 
weniger als 1,5 % CO, obgleich der Partialdruck des Kohlenstoffdioxyds 
im Blute gegenüber der Norm wenig herabgesetzt ist. Trotz der Überbeatmung 
und trotz des vermutlichen Anstiegs im Partialdruck des Sauerstoffes in den 
Alveolen sinkt der Partialdruck des Sauerstoffes im Blute ab. Offenbar liegen 
die Dinge so, daß dann weniger Sauerstoff durch die Alveolarmembranen 
hindurchdringt. Diese Tatsache kann in Beziehung gebracht werden zu der 
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Beobachtung, daß bei Kaninchen, die stark abgekühlt wurden, leicht ein 
Lungenödem auftritt. Immerhin kommt es auch unter den genannten un- 
günstigen Bedingungen zu einer ausreichenden Versorgung des Blutes mit 
Sauerstoff. Bemerkenswert ist es, daß bis zu einer Körpertemperatur von 
25°C die Atmungsregulierung aufrechterhalten bleibt. v. Skramlik (Jena). 


Kilian, H., Über die pathologische Physiologie der Kälteschäden 
und die Begründung einer rationellen Behandlung. (Chir. 
Univ.-Klinik Freiburg i. B.). (Zbl. Chir. 1942, 1763.) 

Entscheidend für die Entstehung eines Kälteschadens ist nicht nur der 
absolute Kältegrad, sondern die Dauer der Kälteeinwirkung und die Dauer 
sowie das Maß der Wärmeentziehung. Letztere kann durch Wind und hohe 
Luftfeuchtigkeit so stark sein, daß auch bei äußeren Temperaturen über 
+0° Unterkühlung und Erfrierung entstehen. Viele Einzelheiten zu dieser 
Frage. C. Froboese (Berlin-Spandau). 


Gellhorn, E., und Feldman, J., Der Einfluß von Kälte und Hitze auf 
das Vagoinsulin und die Sympathiko-Nebennieren- Systeme. 
[Englisch.] (Dep. Physiol. a. Psychiatr. Univ. Illinois, College Med., 
Chicago Ill.) (Amer. J. Physiol. 133, 670, 1941.) 

Verff. haben es sich zur Aufgabe gemacht, den Einfluß von Kälte und 
Hitze auf jene Systeme zu untersuchen, die für die Regelung vor allem des 
Blutzuckerspiegels von Bedeutung sind. Es handelt sich um die beiden 
Anteile des vegetativen Nervensystems, des parasympathischen sowohl als 
auch des sympathischen, wobei das erstgenannte mit dem Insulinsystem, 
das zweitgenannte mit dem Nebennierensystem zusammenarbeitet. Die 
Versuche wurden an normalen Ratten vorgenommen, ferner an solchen ohne 
Nebennierenmark bzw. mit durchschnittenen Vagi, und endlich an solchen, 
bei denen sowohl das Nebennierenmark entfernt als auch die Vagi durch- 
schnitten waren. Alle Zugehörigen dieser vier Gruppen wurden entweder 
kaltem Wasser von 2—4° durch 10 Minuten ausgesetzt oder der Hitze ver- 
mittels Aussetzen einer Umgebungstemperatur von 31—32° durch 6 Stunden. 

Es hat sich dabei herausgestellt, daß die normalen Tiere auf Kälte mit 
einer Hyperglykämie reagieren. Die Zugehörigen zu der Gruppe, deren Tiere 
kein Nebennierenmark mehr besaß, reagieren mit einer Hypoglykämie, die 
Angehörigen der letzten Gruppe zeigen keine wesentlichen Veränderungen 
im Blutzuckerspiegel. Aus den Ergebnissen geht unzweideutig hervor, daß 
Kälte auf beide Systeme einwirkt sowohl auf das Vago-Insulin als auch auf 
das Sympathiko-Adrenalsystem. Dabei überwiegt allerdings das letztere 
System beträchtlich. 

Setzt man normale Tiere einer größeren Hitze aus, so reagieren sie mit 
einer verzögerten Hypoglykämie. Die Tiere mit entferntem Nebennieren- 
mark weisen eine Hypoglykämie auf, die während der ganzen Versuchs- 
periode bestehen bleibt. Die Tiere mit durchschnittenen Vagi reagieren mit 
einer Hyperglykämie. Bei den Tieren mit entferntem Nebennierenmark und 
durchschnittenen Vagi machen sich keine wesentlichen Veränderungen des 
Blutzuckerspiegels bemerkbar. Hitze wirkt also auch auf beide Systeme ein, 
doch überwiegt in diesem Falle die Wirkung auf das Vago-Insulin-System. 

v. Skramlik (Jena). 

Schliephake, E., Erkältung. (Med. Univ.-Poliklinik Würzburg.) (Z. Rheuma- 
forschg 6, 121, 1943.) 

Auf Grund eigener Untersuchungen wird eine Übersicht über die Faktoren 
gegeben, die zur Erkältungskrankheit führen. Eine Erkältungsbereitschaft 
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in Gestalt einer gestörten Wärmeregelung, die durch toxische Einflüsse oder 
durch Verweichlichung entstehen kann, läßt eine Infektion haften, wenn ein 
Kälteschaden reflektorisch die Blutversorgung verschlechtert: die‘ Er- 
kältungskrankheit entsteht, wenn Erkältungsdisposition, Erkältungsschaden 
und Infektion zusammentreffen. Laas (Hamburg). 


Rietschel, H., Gibt es einen Synergismus und Antagonismus der 
Vitamine. (Univers.kinderklinik Würzburg.) (Kinderärztl. Praxis 14, 
H. 7, 171, 1943.) 

Es gibt weder einen Synergismus noch einen Antagonismus der Vitamine, 
der sich im Stoffwechsel auswirken könnte. R.Hasche-Klünder (Göttingen). 


Popper, H., und Greenberg, R., Nachweis des Vitamin A in Ratten- 
organen durch Fluoreszenzmikroskopie. [Englisch.] (Cook County 
Graduate School of Med. Chicago.) (Arch. of Path. 321, Nr 1, 1941.) 
Mit dem Fluoreszenzmikroskop ist Vitamin A durch grünliche Fluoreszenz 

in den Zellen nachzuweisen: durch gleichzeitige chemische Untersuchung 

und durch Fütterungsversuche läßt sich dartun, daß diese Fluoreszenz tat- 
sächlich von der Anwesenheit des Vitamin A herrührt. Die Fluoreszenz ist 
typisch und sehr deutlich in den Kupfferschen Sternzellen, dann in den Leber- 
zellen, in der Zona fascicularis der Nebenniere, in den interstitiellen Zell- 
strängen und in den Gelbkörpern des Eierstocks, in den serösen Häuten, 
in der Retina, in Fettzellen, und im obern Teil des Dünndarms. Bei Hyper- 
vitaminose nimmt besonders die Fluoreszenz der Sternzellen zu. Bei völliger 

Enntziehung des Vitamins A behält die Retina doch immer noch Reste des 

Vitamins. Anreicherung des Vitamins A erfolgt schneller durch Verfütterung 

als durch subkutane Zufuhr. Bei völlig vitaminfreien jungen Tieren dauert 

die Wiederanreicherung bei Zufuhr von Karotin länger; das Karotin wird in 

Vitamin A umgewandelt in der Dünndarmschleimhaut, in den Sternzellen, 

in Nebenniere und Niere und Lunge. W. Fischer (Rostock). 


Goll, H., und Fuchs, L., Über die Vitamin-A-Reserven des Säuglings. 
(Kinderklinik u. Pharmak. Inst. Wien.) (Münch. med. Wschr. 1942, Nr 18.) 
Bei Untersuchungen über Beziehungen zwischen einem Vitamin-A-Mangel 

in der Nahrung und dem Auftreten von Avitaminosen wurden unter anderem 

die nachfolgenden Teilergebnisse erzielt. In der Leber von sechs Frühgeburten 
wurden Vitamin-A-Werte gemessen, die nur zum Teil die Werte bei Er- 
wachsenen nicht erreichten. Wurden 14 lebensunfähige Säuglinge in einem 

Alter von der Geburt bis zu einem Jahr verschiedenlange Zeit fett- und 

Vitamin-A-frei bei sonst ausreichender Kost ernährt, so fanden sich in den 

Lebern nach 2 Wochen Magermilchernährung noch beträchtliche Vitamin-A- 

Mengen, nach einem Monat kann der Organismus bereits vollkommen an 

Vitamin A verarmt sein. Bei zwei Kindern trat nach 5 Wochen Xerophthalmie 

ein. 5 andere vitaminfrei ernährte Kinder zeigten keine sicheren Mangel- 

symptome, obwohl bei dreien nach dem Tode Vitamin A in der Leber 
völlig fehlte. Zum Zustandekommen der Xerophthalmie gehören demnach 
noch andere individuelle Dispositionen. Die Schnelligkeit des Vitamin-A- 

Verlustes in der Leber hängt von den zu Beginn der Mangelernährung be- 

stehenden Reserven ab. Der Mindestbedarf an Vitamin A wird mit drei 

Tropfen Vogan täglich beim Säugling noch überschritten. 

Krauspe (Königsberg). 

Dow, D. J., und Steven, D. M., Eine Prüfung einfacher Methoden zur 
Diagnostizierung eines Vitamin-A-Mangels durch Messungen 
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der Dunkeladaptation. [Englisch.] (Dep. Biochemistry, Oxford.) 

(J. of Physiol. 100, 256, 1941.) | 

Seit einer längeren Reihe von Jahren werden Messungen des Verlaufs und 
des Ausmaßes der Dunkeladaptation benützt, um einen Vitamin-A-Mangel 
bei der Ernährung festzustellen. Verff. haben es sich zur Aufgabe gemacht, 
diesen Erscheinungen von neuem nachzugehen, und zwar hauptsächlich 
unter dem Gesichtspunkt, konsequent die Beziehung zwischen den Er- 
holungszeiten und der endgültigen Schwelle für das Sehen mit Hilfe der 
Stäbchen festzustellen. 

Es hat sich in Versuchen an zwei jungen, wohlernährten Individuen ge- 
zeigt, daß der ganze Verlauf der Dunkeladaptation und das endgültig er- 
reichte Ausmaß dieser Adaptation vollkommen gleich waren. Demgegenüber 
hat es sich gezeigt, das die sog. Erholungszeit, die bei jedem Individuum 5 x 
bestimmt wurde, beträchtlich verschieden ist. Diese Beobachtung wurde in 
Beziehung gesetzt zu dem Bedarf an Vitamin A. Eine Anzahl von Über- 
legungen lehrt unzweideutig, daß man allerdings mit der Erholungszeit sehr 
wenig anfangen kann, wenn man einen Vitamin-A-Mangel feststellen will. 

v. Skramlik (Jena). 


Gaál, I., und Szabó, M., Die Änderung der Phagozytierfähigkeit des 
Retikuloendothels bei A-Hypovitaminose. (Kinderklinik Szeged.) 
(Z. exper. Med. 110, 57, 1942.) 

Bei A-Hypovitaminose findet sich bei Ratten die Phagozytierfähigkeit 
des retikuloendothelialen Systems gegen Tusche vermindert. B,-Hypo- 
vitaminose zeigt keine so deutliche Wirkung. ~ Meessen (Prag). 


Popper, H., Verteilung des Vitamins A in menschlichen Organen 
unter normalen und pathologischen Verhältnissen. [Englisch.] 
(Cook County Hosp. u. Path. Inst. Illinois College of Med. Chicago.) (Arch. 
of Path. 31, Nr 6, 1941.) 

Nachweis des Vitamins A in menschlichen Organen, durch Nachweis der 
Fluoreszenz. Diese variiert schon unter normalen Verhältnissen in den ver- 
schiedenen Organen ziemlich erheblich, stärker noch unter krankhaften 
Bedingungen. In Leber und Nebenniere wird die Fluoreszenz beeinflußt durch 
das Alter des Individuums und durch den Ernährungszustand, und in Keim- 
drüse und Brustdrüse durch den Funktionszustand der Organe. Schädigung 
der Leberzellen vermindert die Fluoreszenz, Infektionen die in der Nebenniere. 
Fluoreszenz in der Niere weist auf abnorme Durchlässigkeit der Glomerulus- 
schlingen hin. 18 Abbildungen. W. Fischer (Rosiock). 


Javillier, M., und Emerique, Blum, L., Die experimentelle Rachitis in 
Gegenwart eines Überschusses von Vitamin A. [Französisch.) 
(C. r. Acad. Sci. 212, 289, 1941.) 


Durch eine Reihe von Untersuchungen wurde gezeigt, daß zwischen den 
hauptsächlichen Bestandteilen der Nahrung ein gewisses Gleichgewicht 
herrschen muß. Diese Regel gilt offenbar auch für die Vitamine. Jeder Über- 
schuß der Vitamine A oder D in der Nahrung ruft, wie Verff. beobachtet 
haben, Störungen hervor, die, wenigstens ihrer Intensität nach, an diejenigen 
erinnern, welche sich in Abwesenheit eines der genannten Vitamine in der 
Nahrung bemerkbar machen. In der vorliegenden Abhandlung werden nun 
die Wirkungen einer Nahrung beschrieben, die das Vitamin A in sehr großen 
Mengen (60 bzw. 300 Mikrogramm) enthält und im übrigen so beschaffen ist, 
daß sie, wenn überhaupt, eine Rachitis sehr spät erzeugt. In erster Linie 
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wurde bei dieser Nahrung darauf geachtet, daß die Beziehung Kalzium zu 
Phosphor zwischen 6 bis 7 betrug. 
Füttert man mit einer solchen Nahrung längere Zeit hindurch Ratten, so 


machen sich am 22. Tage bei denjenigen Tieren, die einen Überschuß von 


Vitamin A erhalten, Störungen bemerkbar, die man bei einer sehr schweren 
Rachitis beobachtet. Am 35. Tage waren diese rachitischen Störungen ganz 
besonders ausgeprägt, während um diese Zeit bei allen Kontrolltieren, die 
mit der Nahrung keine so großen Mengen Vitamin A erhielten, die Rachitis 
gerade angedeutet war. 

Aus dem Versuch geht also hervor, daß man den Ausbruch einer Rachitis 
durch einen Überschuß von Vitamin A in der Nahrung beschleunigen kann. 

v. Skramlik (Jena). 


Mellanby, E., Änderungen des Skeletts, die das Nervensystem be- 
einflussen, hervorgerufen bei jungen Hunden durch eine Diät, 
die das Vitamin A in ungenügenden Mengen enthält. [Englisch.] 
(Nat. Inst. Med. Res. London.) (J. of Physiol. 99, 467, 1941.) 

Bei früheren Untersuchungen des Verf. hat es sich gezeigt, daß man sehr 
weitgehende Veränderungen im zentralen und peripheren Nervensystem be- 
sonders bei jungen Tieren hervorzurufen vermag, wenn man diesen eine 
Diät reicht, die ungenügende Mengen von Vitamin A bzw. von Carotin ent- 
hält und reich ist an Zerealien. Ursprünglich hat man nun angenommen, daß 
es sich dabei um unmittelbare Wirkungen auf das Nervensystem handelt. Es 
lag aber der Gedanke nahe, anzunehmen, daß die Wirkung auf das Nerven- 
system eine sekundäre ist, indem zuerst die Knochen eine Veränderung im 
Wachstum und in der Bildung aufweisen und diese Veränderung im Knochen- 
wuchs dann sekundär auf das Nervensystem einwirkt. Um auf diesem Gebiete 
völlige Klarheit zu schaffen, hat es sich Verf. zur Aufgabe gemacht, den 
genannten Erscheinungen in neuen Versuchen nachzugehen, und zwar an 
jungen Hunden, Tieren des gleichen Wurfes. Im Alter von 7—10 Wochen 
wurden diese Tiere mit einer Art von Grunddiät gefüttert, die aus 20 g Milch- 
pulver, 100—300 g Hefe, 1—2 g NaCl und 1000—2000 internationalen Ein- 
heiten von Vitamin D, bestand. Eine solche Diät besteht im wesentlichen 
wohl aus natürlichen Nahrungsstoffen (mit Ausnahme des Vitamins D,); 
sie enthält aber nicht genügend Vitamin A und Carotin. Füttert man die 
Tiere längere Zeit mit einer solchen Nahrung, so machen sich merkwürdige 
Veränderungen im Knochenwachstum bemerkbar, denen Verf. sowohl 
makro- als auch mikroskpisch-anatomisch nachgegangen ist. 

Dabei hat es sich unzweideutig gezeigt, daß eine Teilwirkung des Vitamins A 
auch darin besteht, die Struktur des heranwachsenden Knochens zu be- 
stimmen. Wahrscheinlich liegen die Dinge so, daß durch diesen Stoff die 
Zahl und das Ausmaß der Tätigkeit der Osteoblasten und der Osteoklasten 
begrenzt wird. In Abwesenheit dieses Vitamins ist die Tätigkeit der Osteo- 
blasten und Osteoklasten gegenüber der Norm wesentlich gesteigert. Auf 
diese Weise werden Knochen gebildet, deren innere Struktur nicht kompakt, 
sondern lose ist. Es entstehen auch nicht Knochen von normaler Form und 
Struktur, sondern solche, die verdickt und verbreitert sind. Ganz besonders 
ausgeprägt sind diese Erscheinungen eines gesteigerten Wuchses am Schädel 
und an der Wirbelsäule. Es ist dann nicht weiter befremdlich, daß diese 
Art des Wachstums das Gehirn und die Gehirnnerven ebenso wie die peri- 
pheren Nerven beeinflußt. Durch das gesteigerte Wachstum der Kopfknochen 
kommt es zur Ausübung eines Druckes auf das Gehirn, die eine Deformation 
des Gehirns nach sich zieht. Ganz besonders ausgeprägt ist diese Hypertrophie 
an der hinteren Grube des Schädels, so daß das verlängerte Mark, die Brücke, 
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das Kleinhirn und die Nerven, die mit diesen Anteilen des Gehirns in enger 
Verbindung stehen, in ganz besonderem Maße betroffen werden. Setzt man 
eine solche Art der Fütterung wie vorhin erwähnt durch 4—8 Monate fort, 
so kommt es infolge des gesteigerten Druckes der Knochen auf das darunter- 
liegende Nervengewebe in dem letzteren zu einer sehr schwerwiegenden Ver- 
änderung. Die Zerstörungsprozesse in der Nervensubstanz machen aber gar 
nicht in den Gehirnanteilen halt. Auch die Ganglienzellen der Hinterwurzeln 
und die vorderen Wurzeln des Rückenmarkes werden ebenfalls betroffen 
und hier schwerwiegende Veränderungen gesetzt durch das zu starke Wachs- 
tum der Wirbelsäule. Am meisten ausgeprägt sind diese Zerstörungserschei- 
nungen im Halsanteil des Rückenmarks. 

In vorgeschrittenen Fällen kommt es infolge des von außen ausgeübten 
Druckes auf das Zentralnervensystem auch zu einer Steigerung des Hirn- 
druckes, der sich auf das Doppelte des normalen Maßes zu erheben vermag. 
Die Gehirnventrikel, vorzugsweise der vierte, erweisen sich dann gegenüber 
der Norm sehr stark verkleinert. v. Skramlik (Jena). 


Joyet-Lavergne, P., Vergleichende Untersuchung der Wirkung ver- 
schiedener Zucker, Glukose, Lävulose, Galaktose beim Ein- 
griff von Vitamin B,. [Französisch.] (C. r. Acad. Sci. 212, 726, 1941.) 
Neuere zellphysiologische Untersuchungen über die Wirkung des Vitamins B, 

haben gelehrt, daß es unmittelbar in die Zellatmung eingreift, und zwar ver- 

mittels seines Hauptbestandteils, Laktoflavin. Dieser Vorgang ist geknüpft 
an die Gegenwart von Traubenzucker. Macht sich nun, das ist die Frage, 
die Verf. zu beantworten wünschte, auch für andere Zuckerarten das gleiche 
bemerkbar ? Zu den Untersuchungen wurden die Speicheldrüsenzellen von 

Chironomuslarven lierangezogen, weil diese verhältnismäßig wenig Vitamin B, 

enthalten. 

Es hat sich dabei herausgestellt, daß die drei Zucker in gleicher Weise 
wirken, d. h. es kommt zu einer Steigerung der Wirkung des Laktoflavins 
im Sinne einer Anregung der Zellatmung. Doch sind diese drei Zucker unter- 
einander durchaus nicht gleichwertig. Unter allen Umständen ist die Glukose 
den anderen Zuckern (Lävulose und Galaktose) in bezug auf diese Wirkung 
bei weitem überlegen. v. Skramlik (Jena). 


Stannus, H. S., Beriberi bei Kindern und das Beriberi-Herz. 

[Englisch.] (Lancet 242, 756, 1942.) 

Verf. gibt ein allgemeines Übersichtsreferat über den Stand der Beriberi- 
erkrankung bei Kindern, in dem er ausführlich auf die chemisch-physiologi- 
schen Untersuchungen eingeht. Er glaubt, daß ein großer Teil der kindlichen 
Beriberierkrankungen nicht diagnostisch erkannt wird, und führt daher auch 
nochmals die Symptome einzeln auf, die bei Säuglingen in 1—2 Tagen zum 
Tode führen. Als Hauptcharakteristikum gilt das Ausspucken der Brust- 
nahrung, während Wasser eifrig angenommen wird. Die Herzfrequenz ist bis 
auf 200 Schläge in der Minute beschleunigt. Pathologisch-anatomisch findet 
sich allgemeiner Hydrops der inneren Höhlen und hydropische Schwellung 
aller Gewebe und Organe. Außer dem eigentlichen Vitamin B,-Mangel wird 
die Krankheit hauptsächlich auf diätetische Fehler zurückgeführt. 

H. Stefani (Göttingen). 
Sós, J., Ats, M., und v. Galambos, J., B,;-Vitamingehalt der Muttermilch. 

(Pharmak. Inst. Univ. Pécs.) (Orv. Hetil. 1942, Nr 39, 465.) 

Auf Grund von 61 Untersuchungen wurde festgestellt, daß der B,-Vitamin- 
gehalt der Muttermilch 11 % beträgt. Die Grenzwerte waren 5,2 und 16,6 %. 
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— Die Qualität der Ernährung der Mutter, die seit der Entbindung ver- 
strichene Zeit, die verschiedenen Stunden des Tages und das spezifische 
Gewicht der Milch standen in keinem engen Verhältnis mit dem B,-Vitamin- 
gehalt. Der Aneuringehalt der Muttermilch ist wesentlich geringer als der 
B,-Vitaminbedarf des Säuglings. J. Putnoky (Kolozsvár). 


Dick, M., und Hege jr., J.H., Die Wirkung von Thiamin auf den Darm 
der Ratte im Vitamin-B,-Mangel. [Englisch.] (Dep. Physiol. a. 
Pharm., Duke Hosp. Durham, N.Carol.) (Amer. J. Physiol. 132, 636, 
1941.) 

Bei früheren Versuchen hat es sich wiederholt herausgestellt, daß es durch 
das Vitamin B zu einem Anstieg der Darmbeweglichkeit kommt bei Tieren, 
die unter einem Mangel an diesen Körpern leiden. Es spricht nun vieles 
dafür, daß es der Mangel an Vitamin B, ist, der für dieses Geschehen ver- 
antwortlich zu machen ist. Verff. haben es sich deswegen zur Aufgabe ge- 
macht, vergleichende Untersuchungen über die Wirkung von Thiamin an dem 
Darm normaler Tiere anzustellen und solcher, die unter einem Mangel an 
Vitamin B, litten. Die Versuchstiere wurden längere Zeit hindurch in ent- 
sprechender Weise ernährt. Bei einer Gruppe von Tieren wurde ein Vitamin. BA. 
Mangel erzeugt, die andere Gruppe von Tieren, die sonst durchaus in gleicher 
Weise ernährt wurden, bekamen täglich 1 Milligramm Thiamin. Es hat sich 
nun herausgestellt, daß die Peristaltik des Darms von Ratten, die an einem 
Vitamin-B,-Mangel leiden, gesteigert wird, wenn man Thiamin zusetzt. 
Gleichzeitig kommt es zu einer Verstärkung des Tonus. Stellt man den 
gleichen Versuch an dem Darm von normalen Ratten an, so bewirkt eine 
Thiaminchloridzufuhr keine Veränderung in der Darmtätigkeit, wenigstens 
innerhalb der Grenzen der Beobachtung. v. Skramlik (Jena). 


Bücherbesprechungen 


Köhne, Gisbert, Vergleichend anatomische Untersuchungen der Hypophysen 
von niederen und Menschenaffen mit besonderer Berücksichtigung der 
Zona intermedia. (Path. Inst. d. Krankenh. Westend, Berlin-Charlottenburg.) 
63. Heft d. Veröffentl. a. d. Konstitutions- u. Wehrpathologie. 78 S. u. mit 21 Abb. 
im Text. Jena, Verlag Gustav Fischer, 1944. Preis brosch. RM. 6.—. 

Die Untersuchungen wurden an einer größeren Zahl von verschiedenartigen niederen 
Affen der alten und neuen Welt aus dem Berliner Zoologischen Garten, sowie aller 
3 Arten von Anthıopoiden ausgeführt. Sie gehen aut verschiedene Hypophysenfragen 
ein, wie Vorkommen und Bildung des Pigmentes im Hinterlappen, der Frage nach der 
endokrinen Funktion des Hinterlappens, der Pars tuberalis und des Zwischenhirns. Der 
Schwerpunkt der Untersuchungen liegt aber bei der Hypophysenhöhle und dem Zwischen- 
lappen. Es galt hier einmal die Frage zu beantworten, ob mit der phylogenetischen Höher- 
entwicklung der Affenarten eine bestimmte Entwicklungsrichtung erkannt werden kann. 
Sodann war zu hoffen, daß die immer noch umstrittene Mittellappenfrage der mensch- 
lichen Hypophyse dadurch eine neue Beleuchtung erfahren könnte. Denn während 
manche Forscher an der Existenz eines menschlichen Mittellappens festhalten, wird von 
anderen ein solcher als anatomisches und funktionelles Gebilde im postnatalen Menschen- 
leben verneint. Es mußten daher auch prinzipielle Fragen der Menschenhypophyse 
erörtert werden. Verf. schließt sich dem Vorschlag von Romeis an, bei der menschlichen 
Hypophyse nicht von einem Mittellappen (Pars intermedia) zu sprechen, sondern von einer 
Zwischenzone, (Zona intermedia), die neben Resten der Hypophysenhöhle Rudimente 
von Mittellappenzellen, zum Teil als Intermediazysten neben anderen Gewebselementen 
enthält. Die niederen Affen haben meist eine einheitliche Hypophysenhöhle, die bei 
manchen auch zystisch unterkammert oder obliteriert sein kann. Dieses Verhalten 
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schreitet bei den höheren Affen fort, so daß die Entwicklung im ganzen der phylogeneti- 
schen Höherentwicklung entspricht. Ebenso geht die Rückbildung des bei den niederen 
Affenarten noch durchaus dem sonstigen Säugetiertypus entsprechenden Mittellappens 
der phylogenetischen Entwicklung parallel. Trotz gewisser Verschiedenhe'ten bei den 
einzelnen Arten wird man bei den niederen Arten noch eine funktionelle Bedeutung des 
Mittellappens annehmen müssen. Schon bei den Gibboniden ist det Mittellappen weit- 
gehend reduziert und zeigt als Zeichen versiegender Funktion Intermediazysten. Eine 
noch stärkere Reduktion hat der Mittellappen bei den Anthropoiden erfahren, besonders 
bei Gorilla und Schimpanse, ja hier sogar in noch höherem Maße als beim Menschen. 
Trotz gewisser Verschiedenheiten spricht man bei den Menschenaffen am besten auch 
von einer Zona intermedia. Die Basophileneinwanderung in den Hinterlappen beim 
Menschen ist als ein Wiederaufleben von rudimentären Intermediaelementen aufzu- 
fassen. Ein solches Vorkommnis wurde bei allen bisher untersuchten Anthropoiden ver- 
mißt. So steht die menschliche Hypophyse nicht ohne weiteres am Ende einer über die 
Affen fortschreitenden Entwicklungsreihe. Mit Vorsicht läßt sich daraus die auch aus 
anderen Zeichen gefolgerte Ansicht stützen, daß die stammesgeschichtliche Entwicklung 
des Menschen nicht über die Anthropoiden gegangen ist, sondern letztere selbständige 
Abzweigungen darstellen, obwohl diese Frage aus dem zur Verfügung stehenden Material 
nicht eindeutig beantwortet werden kann. v. Gierke (Karlsruhe). 


Körner, F., Petersen, H., und Volkmann v., R., Vom Bau unseres Körpers, eine 
Einführung in die Anatomie des Menschen. Feldpostbriefe der Medizini- 
schen Fakultät der Friedrich-Schiller-Universität Jena zur Fernbetreuung der Kriegs- 
teilnehmer Nr. 1. Jena, Univ.-Buchdruckerei Gustav Neuenhahn. 

Um zu zeigen, wie man an den Gegenstand, d. h. an die Anatomie herankomme, 
welche baulichen Grundgedanken in unserem Körper verwirklicht seien und mit 
welchen Mitteln das ermöglicht sei, hat Petersen die Grundlinien seiner Wissen- 
schaft rißartig niedergelegt. Er handelt im ersten Kapitel „Von der Anatomie des 
Menschen überhaupt‘ und schildert in einem Abschnitt ‚Anatomie als Heimat- 
kunde (des Du und des Ich)‘ philosophisch, ausgehend vom denkenden Wesen im 
Sinn des Cartesius und von der Verbindung des ‚‚Ich‘‘ mit der Körperlichkeit zu einem 
‚‚Sselbst‘‘, wobei also dem ‚‚Ich‘‘ das, Ee" des Organismus zugesellt sei. ‚Derlebende Kör- 
per ist das Vollzugsinstrument und die Heimat dieses ‚‚Ich‘‘, und dasselbe gilt für das 
‚Du‘, den Kameraden und Mitmenschen, den wir, nicht durch Reflexion, sondern ur- 
sprünglich und selbstverständlich als ein ‚‚Selbst‘‘ genau so wie die eigene Persönlich- 
keit, auffassen.‘‘ Mit dieser Zweisamkeit von ‚‚Ich‘‘ und ‚Du‘ habe es der Arzt zu tun. 
Den Lebensvollzug des Körpers betriebstechnisch zu erkennen, müsse man sich an 
seine Leistungen halten, für welche die Bauteile die Konstruktionselemente seien. 
Mit Johannes Müller sei cs Aufgabe der Anatomie, dem Arzt sozusagen den Körper 
durchsichtig zu machen für die Erkenntnis des physiologischen und pathologischen 
Lebens. Gerade aus dem kriegerischen Erleben heraus sei der Schritt zur Anatomie 
leichter verständlich als aus der Notwendigkeit, innerlich Kranken zu helfen. Es ist 
die Anatomie in alten Zeiten einmal eine Wissenschaft vom Schlachtfeld für das 
Schlachtfeld gewesen, und Wundarzneikunde und die dazugehörige Anatomie haben 
sich zum guten Teil mit dem Heerwesen entwickelt.“ Was Friedrich der Große von 
der Kenntnis der ‚‚militärischen Landschaft“ als notwendig empfiehlt, nämlich das 
Terrain kennenzulernen, das gelte für den werdenden Arzt hinsichtlich der Einzel- 
heiten und des Zusammenhangs des Organismus. „Kann man miteigenen Augen 
sehen, so soll man es allemal tun‘, riet der König dem Soldaten und so rät 
Petersen mit Johannes Müller dem ärztlichen Schüler, die Anatomie als Grund- 
lage der Medizin aufzufassen und zu betreiben. — In einem zweiten Abschnitt wendet 
er sich ganz allgemein der ‚Konstruktion und Architektonik (Organsysteme)‘' 
des Organismus zu, um dann in einem dritten Teil vom „Bauplan des Tier- und 
Menschenkörpers‘' zu handeln. Außerordentlich geschickt werden so Grundbegriffe 
der vergleichenden Anatomie, nicht zu vergessen die mancherlei Fachworte, erläutert, 
ohne deren Verständnis ein Sich-Zurechtfinden in der Topographie des lebenden 
Menschen nicht möglich wäre. 

Auf elf Druckseiten hat Petersen diese Einführung bewältigt; unter Zuhilfenahme 
einiger schematischer Abbildungen in Strichätzung ist ihm dies gelungen. Mir scheint, 
hier ist ein kleines Kabinettstück weiser Belehrung vorgelegt, die dem Anfänger zur 
Pfadfindung gewiß dienen kann, die aber auch der Kenner all der Dinge mit Genuß liest. 

Gg. B. Gruber (Göttingen). 

Grosser, Otto, Grundriß der Entwicklungsgeschichte des Menschen. 
V, 143 S., 160 Abbild. Format Gr. 8°, Berlin, J. Springer, 1944. Preis: brosch. RM. 8.— 

In ungemein klarer Art verstand es Verf., auf engem Raum — angefangen von der 
Progenese (Geschlechtszellen, ihre Reifung, Befruchtung), über die Blastogenese bis 
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zur Organogenese das menschliche Entwicklungsgeschehen so darzustellen, daß der 
aufmerksame Leser all jene Stufen des Werdens unseres Organismus unschwer erfassen 
kann, die er beherrschen soll, will er für mannigfache physiologische und pathologische 
Eigentümlichkeiten des embryonalen und fötalen Lebens ein rechtes Verständnis ge- 
winnen. Einteilung und Abbildungen sind übersichtlich, Druck und Papier von 
wünschenswerter Güte. Ein Sachverzeichnis mit reicher Schlagwort-Einreihung er- 
leichtert den Gebrauch des Buches ganz außerordentlich. So ist Grossers Werk 
nicht nur Anfängern eine willkommene Gabe, sondern auch für all diejenigen emp- 
fehlenswert, die sich rasch über den heutigen Stand grundsätzlicher Dinge der mensch- 
lichen Embryologie vergewissern wollen. Ge, B.Gruber (Göttingen). 


Bericht über die 3. Arbeitstagung Ost der beratenden Fachärzte vom 24. bis 26. Mai 1943 
in der militärärztlichen Akademie. 247 S. | 
Der Tagungsbericht gibt einen Überblick über einen Teil der wehrmedizinischen 

Erfahrungen und Forschungsergebnisse, die in den vier Kriegsjahren gewonnen wurden. 

Insbesondere sind auf dem Gebiet der Infektionskrankheiten bei der Diphtherie, dem 

Fleckfieber, der Tularämie, dem Gelbfieber und Wolhynienfieber, sowie der Hepa- 

titis contagiosa erhebliche Fortschritte zu verzeichnen. Auch über die Erfahrungen 

mit Sulfonamiden sind weitere Erkenntnisse in der Behandlung gesammelt worden. 

Nicht zu vergessen ist das große Gebiet des Chirurgen und des Augenarztes über Schuß- 

verletzungen und ihre Behandlung, sowie über die Frostschäden. Die einzelnen Vor- 

träge werden im Zentralblatt näher referiert werden. H. Stefani (Göttingen). 


Zimmer, Wehrmedizin. Kriegserfahrungen 1939 bis 1943. Bd. I u. II. Wien, 

Deuticke, 1944. Preis: Lp. RM. 60.—. 

Die beiden ersten Bände des von A. Zimmer herausgegebenen Werkes, die die 
Kriegschirurgie betreffen, liegen vor. Der 1. Band behandelt auf 703 Seiten, der 2. Band 
auf 630 Seiten, von zahlreichen Mitarbeitern verfaßt, die verschiedensten Probleme 
der Kriegschirurgie. Dabei handelt es sich nicht um eine systematische Darstellung 
der Kriegschirurgie, sondern um mehr oder weniger locker aneinandergereihte Be- 
arbeitungen spezieller Themen. So vermittelt das Werk einen Einblick in die Viel- 
seitigkeit der Problematik der kriegschirurgischen Aufgaben. Von diesem Standpunkte 
aus gesehen ist das Erscheinen des Werkes zu begrüßen, denn es gibt uns einen Quer- 
schnitt durch die Kriegschirurgie an Hand der Bearbeitung zahlreicher anerkannter 
Mitarbeiter eines Wehrkreises. Die pathologische Anatomie ist dabei mit eigenen 
Beiträgen von Fachkollegen nur zweimal beteiligt. Goedel verfaßte einen Aufsatz 
‚‚Kriegspathologische Beiträge“, der die mehr lockere Zusammenfügung der einzelnen 
Aufsätze zu den beiden Bänden besonders unterstreicht, insofern als Goedel sich in 
diesem Beitrag gar nicht mit chirurgischen, sondern mehr mit internistischen Pro- 
blemen der Kriegspathologie beschäftigt und eine zum Teil subjektive Darstellung 
der pathologischen Anatomie der Erschöpfungs- und Entbehrungszustände, der Be- 
funde bei jugendlichem Koronartod und der Erscheinungsformen der Tuberkulose 
bei den Wehrmachtsangehörigen gibt. Chiari schildert auf 21 Seiten die pathologische 
Anatomie der Kriegsverletzungen des Gehirns wie des Rückenmarkes, die auf engem 
Raum zusammengedrängt eine sehr vollständige und inhaltsreiche Darstellung ver- 
mittelt. 

Im ganzen gesehen stellen die beiden Bände der Kriegschirurgie somit einen Quer- 
schnitt durch dieses Gebiet dar, der nicht erschöpfend sein kann und nicht erschöpfend 
sein will. Die Notwendigkeit einer späteren abschließenden Bearbeitung der ärztlichen 
Erfahrungen dieses Krieges wird durch das vorliegende Werk unterstrichen. 

Randeyath (Düsseldorf). 


Doerr und Hallauer, Handbuch der Virusforschung. 1. Ergänzungsband, be- 
arbeitet von R. Doerr, B. Fust, C. Hallauer und L. O. Kunkel- Princeton. 
535 S., 62 Abbild. i. Text. Wien, Springer-Verlag, 1944. Preis: geb. RM. 66,10. 
Der 1. Ergänzungsband des Handbuches der Virusforschung bringt folgende Kapitel: 

Die Natur der Virusarten (R. Doerr), Mensch und Tier als Virusträger und Virus- 

ausscheider (R. Doerr), die unspezifische Provokation manifester Virusinfektionen 

(B. Fust), die Chemotherapie der durch Virusarten hervorgerufenen Infektions- 

krankheiten (R. Doerr), Virusimpfstoffe zur menschlichen Schutzimpfung, Her- 

stellung, Anwendung und Wirksamkeit (C. Hallauer), und die allgemeine Pathologie 
der Virusinfektionen bei Pflanzen (L. O. Kunkel). 

Eine Besprechung des Inhaltes der einzelnen Beiträge ist in einem Referat nicht 
möglich. Für den Pathologen bildet auch der 1. Ergänzungsband ein nicht zu ent- 
behrendes Nachschlagewerk, für dessen Erscheinen wir den Herausgebern, den Be- 
arbeitern und dem Verlag in dieser Vollkommenheit in der jetzigen Zeit in gleichem 
Maße dankbar sein müssen. Randerath (Düsseldorf). 
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Dormanns, E., Über das Fleckfieber und F. Roth, Die Histopathologie des 
Fleckfiebers. Veröffentl. a. d. Konstitutions- u. Wehrpathologie. 62 S., Format 
Gr. 8°. Jena, Gustav Fischer, 1944. Preis: RM. 6.—. 

Die Untersuchungen Dormanns stützen sich auf Fleckfiebersektionen, die vom 
Winter 1941 bis Frühjahr 1942 im Bereich einer Armee im Raume Kiew-Charkow 
durchgeführt wurden. Es wurden 85 % der Gesamttodesfälle an Fleckfieber obduziert. 
Die Darstellung berücksichtigt neben klinischen und serologischen Besonderheiten 
vor allem das anatomische Bild von Milz, Leber, Nieren und Gehirn mit Hervorhebung 
der Gewichte dieser Organe. Ferner wird eine quantitative Auswertung der histologi- 
schen Veränderungen in den einzelnen Organen versucht, unter denen Hoden, Herz, 
Medulla oblongata an erster Stelle stehen. Die Stärke der entzündlichen Reaktion 
ist nicht ohne weiteres mit der Stärke der Infektion und der Schwere des Krankheits- 
bildes gleichzusetzen; sie kann vielmehr von der Abwehrleistung des Organismus 
abhängig sein. Es werden weiterhin Angaben über die zeitliche Verteilung der Todes- 
fälle in den einzelnen Monaten, über Alterszusammensetzung, über Krankheitsdauer 
und Letalität gemacht. Auftreten und Eigenart von Komplikationen, Spättodesfälle, 
ambulante Fleckfieberfälle, klinisch nicht erkannte Fleckfieberfälle, Todesfälle, bei 
denen eine Fleckfieberimpfung ganz oder teilweise in der Inkubationszeit vorgenommen 
wurde, sind besonders berücksichtigt. Dormanns will mit seiner Bearbeitung des 
vorliegenden Fleckfiebermaterials eine historisch-geographisch-pathologische Studie 
liefern, die für Vergleiche mit Untersuchungsergebnissen aus zeitlich und örtlich anders 
gelagerten Fleckfieberepidemien geeignet ist. Es ist sehr dankenswert, diesem Ge- 
sichtspunkt näher getreten zu sein und an der reichen Fülle des untersuchten Gutes 
die Sicherheit der Diagnose dieser Dinge bestärkt zu haben. 

Roth will mit seiner Darstellung der Histopathologie des Fleckfiebers aus dem 
oben erwähnten Untersuchungsgut zu der Frage Stellung nehmen, ob das Fleck- 
fieber vom Winter 1941/42 histologisch faBbare Unterschiede gegenüber den Befunden 
aus dem Weltkrieg erkennen läßt. Die Untersuchungen sind nahezu an allen Organen 
mit besonderer Berücksichtigung des Gehirns, der Haut, des Herzens, der Niere, der 
Milz, der Leber, der Hoden und der innersekretorischen Organe durchgeführt worden. 
Die bereits von Ceelen erkannten und in ihrem Werdegang genau festgelegten spe- 
zifischen feingeweblichen Veränderungen beim Fleckfieber werden in eingehender Be- 
sprechung bestätigt, dagegen konnte die Fraen kelsche Trias nur in einzelnen Fällen 
nachgewiesen werden. Die Roth sche Arbeit enthält eine große Reihe von interessanten 
Einzelergebnissen, die im Original nachgelesen werden müssen. Als Schlußfolgerung 
ist hervorzuheben, daß die histologischen Untersuchungsergebnisse mit denen des 
Weltkriegsmaterials völlig übereinstimmen. H. Schoen (Göttingen). 
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— und Erythrozytenentwicklung 388. 

— hämolytische 389, 390. 

— hämolytische durch Sulfapyridin 206. 

— hyperchrome 386. 

— (Kohl-) des Rindes 387. 

— durch Kriegsernährung 386. 

— makrozytische 387. 

— osteosklerotische 386. 

— perniziöse und Vitaminmangel 392. 

— (Sichelzell)- 385. 

— bei Spondylarthritis ankylopoetica 387. 

— bei Thrombose im Pfortadergebiet 377. 

— Typ Lederer 97. 

Anästhesie durch Steroidhormone 31. 

— s. a. Ätheranästhesie. 

Anaphylaxie 220, 221. 

Anaphylaxieversuche bei Kaltblütern 211. 

Anatomie, Feldpostbriefe 462. 

Androgen und Geschlechtsfunktion 32. 

androgene Substanzen, Molekular- und 
Gewichtsäquivalente 32. 

Aneurinstoffwechsel bei Diabetes 438. 

Aneurysma des Abdomens 368. 

— der Aorta abdominalis 16. 

— der Arteria tibialis 367. 

der Carotis interna 367. 

dissecans 16. 

falsches 16. 

— des Gehirns 367. 

— der Schlagader am Hirngrund 367. 

Angina durch Agranulozytose 395. 

— (Monozyten-) 395. 

— pectoris 13. 

Angioarchitektonik der Großhirnrinde 396. 

Anilinfarben bei Hautkrankheiten 188. 

Anilintumor der Harnblase 53. 

Anlage oder Umwelt 125. 

Anpassungsbelastung 127. 

Anstrengungssyndrome 128. 

Antagonismus der Vitamine 457. 


Nerven- 
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Anthrax-Septikämie 258. 

— s. a. Milzbrand. 

Antigen aus periapikalen Granulomen 223. 

Antigene, giftige, des Ruhrbazillus Shiga- 
Kruse 216. 

Antihormone 251. 

Antiprothrombin und Heparin 376. 

Antithrombine, unmittelbare 376. 

Antitoxinartige Eiweiß-freie Stoffe aus 
Milz und Leber 223. 

Aorta abdominalis, Aneurysma 16. 

Aorta-Spontanruptur 15. 

Aortenatresie, angeborene 353. 


Aortenbogen, rechtsseitiger 14. 


Aortenklappenruptur, spontane und Früh- 
geburt 357. 

Appendix, Fremdkörpertuberkulose 86. 

Apoplexie, meningeale 142. 

— oder Unfall 171. 

Arbeit und Alkohol 452. 

Arbeiterin, gewerbliche, 
schicksal 183. 

Arbeitstagung Ost der beratenden Fach- 
ärzte 463. 

Arsenobenzolenzephalitis 188. 

Arsenvergiftung der Winzer 188. 

Arteria carotis interna, Thrombose 370. 

— cerebri ant., Thrombose 15. 

Arterielle Hypertonie 341. 

Arterien, Blutdruckänderungen 362. 

Arterienquetschung, Gangrän 366. 

Arteriolosklerosis pulmonalis, Röntgen- 
bilder 367. 

Arteriosklerose, Genese 365. 

Arthritis nach Enteritis 281. 

Arthrosis deformans 143. 

Aschoff, Ludwig, Lebensbild 134. 

Aschoffsche Knötchen, Herzveränderung 
355. 

Askorbinsäure und Eisenstoffwechsel 447. 

— und Endometrium 55. 

— und Polyzythämie 98. 

Asphyxie, traumatische 139. 

Astrocytoma cerebelli 154. 

Athetose, erbliche doppelseitige 119. 

Atmungsphasen und Herzkammerfüllung 
343. 

Atresie der Mitralklappen 352. 

Atrioventrikularostium bei Mongolismus 
312. 

Augenwimpern und Filzläuse 337. 

Autohämagglutination und Kalzium 221. 

Axillarvenenthrombosen, operierte 20. 

Aziditätsquotient bei Silikose 184. 


Gesundheits- 


Bacillus lactis aerogenes-Infektion 258. 

Bac. pseudotuberculosis rodentium Pfeif- 
feri, serol. Beziehungen 219. 

— pyocyaneus, kongenitale Infektion 259. 

— coli, Aminosäure spaltende Fermente 
274. 

Bakterienabsorption aus Geweben 251. 

Bakteriologie einer epidemischen Neu- 
geborenendiarrhöe 255. 

Bakteriologie der Impetigo contagiosa 255. 


i — einer Paratyphusepidemie 275. 


Bakteriologie der Pneumonie 256. 
bakteriologische Leichenblut- und -organ- 
untersuchung 252. 
— Ruhrdiagnose 277. 
Bakteriophagenproblem 282. 
Barbitursäurevergiftung 188. 
Basedow, Genese 38. 
Basen, anorganische und Nahrungseiweiß 
58. 
Basophilie bei Schußöffnungen 148. 
Bazillenruhr, Pathogenese 278. 
— und Sulfaguanidin 281. 
Bazillenträger und Streptokokkenepidemie 
253. 
Bechterewsche Krankheit 172. 
Beckenschaufel und Lymphogranulo- 
matose 419. 
Befruchtung, künstliche 21. 
Begabung, visuelle 127. 
Begutachtung, wehr- und versorgungs- 
ärztliche 147. 
Behring-Preis-Vorlesung 210. 
Beinvenenthrombose 19. 
Belastungs-Elektrokardiogramm 349. 
Benzinvergiftung 189. 
Beriberi bei Kindern 460. 
Beriberi-Herz 460. 
— — bei Alkoholikern 346. 
Besnier-Boecksche Erkrankung 219. 
Blase und Hodgkinsche Krankheit 419. 
Blastomykose und Sulfamide 60. 
Blausäureresorption durch d. Haut 185. 
Bleivergiftung, kindliche 187. 
Blut, Histamingehalt 92. 
— Kalziumgehalt 91. 
— klimatische Wirkungen 90. 
— Phosphorverbindungen 91. 
— Prothrombingehalt 94, 95, 374. 
Blutammoniak 432. 
Blutarmut, ansteckende, der Einhufer 393. 
— — bei Schlachtpferden und Fohlen 
97, 98. 
Blutaspiration bei Schädelverletzten 153. 
Blutbild, Geschlecht und gonadotrope 
Hormone 30. 
— und klinische Verwertung 398. 
— und Östrogen 33. 
— und Priscol- Jontophoresis 378. 
— bei Sympathektomie 384. 
— bei Trichinose 335. 
Blutbildung der Leber von Säugetieren 
393. 
Blutchemismus 446. 
Blutdruck, Herzfrequenz bei Schildkröten 
344. 
Blutdruck in den Tropen 423. 
Blutdruckänderungen in Arterien 362. 
Blutdrucksenkung durch Phosphorsub- 
stanzen 361. 
Blutdrucksteigerung und Herzautomatie 
339. 
Blutergüsse, Insulin und Perabrodil 56. 
Blutfaktoren (M- und N-), chemische 
Natur 422. 
Blutgefäße, Azetylcholin und Methyl- 
azetylcholin 360. 
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Blutgerinnung s. a. Gerinnung. 

— ohne Kalzium 93. 

Blutgerinnungsstörungen, 
bedingte 95. 

Blutgruppenbestimmung, Kapillarmetho- 
de 68. 

Blutgruppenbestimmungen, massenmäßi- 
ge 209. 

Blutgruppenbestimmung mit Trocken- 
testserum 421. 

Blutgruppenfehlbestimmungen 182. 

Bluthistaminase bei Tuberkulose 57. 

Bluthochdruck als Gehirnfunktion 340. 

— s. a. Hochdruck. 

Blutkatalase 92. 

Blutkörperchen, Hämolyse 222. 

— rote, Struktur der Membran 95, 96. 

— weiße und Sulfonamide 94. 

Blutkonserve und Lues 379. 

Blutkupfer bei Schwangerschaft 446. 

Blutmenge in den Herzkammern und 
Atmungsphasen 343. 

Blutregeneration 378. 

Blutserum, Peptidasenaktivität 93. 

Blutspender und Wassermann-Reaktion 
378. 

Blutstillung, Gerinnung und Thrombose 
373. 

Blutstrom und Farbstoff 105. 

Bluttransfusion, Gefahren 379. 

— quantitative Maße 380. 

Bluttropfen, dicker zur Diagnose 398. 

Blutüberfüllungs-Splenomegalie und 
Leishmaniose 292. 

Blutuntersuchung post mortem 421. 

Blutuntersuchungen, vergleichende 377. 

Blutveränderung nach Blutverlust 378. 

Blutwirkung von Salpetersäureestern 385. 

Blutzucker und Kreislauf 337. 

Blutung aus Art. meningea media 154. 

Blutungszeit und blutstillende Mittel 378. 

Bombenbeschädigte nach Luftangriffen 
155. 

Botriomykose der Lunge 334. 

Bowmansche Kapsel, Struktur 47, 48. 

Brandwunden, Propamidin 156. 

Bronchialarterien, verschlußfähige 364. 

Bronchitis (Spitzen-), tuberkulöse 265. 

Bronchopneumonie und Moniliaris 256. 

Bronchopneumonievirus der Maus 329. 

Brunstzyklus und Lichtwirkung 43. 

Buchweizen, photosensibilisierende Wir- 
kung 192. 

Bufotenin und Gefäßverengerung 198. 


intoxikations- 


Cardiomegalia glycogenica 346. 
Carotis interna, Aneurysma 367. 

— — Intimaruptur 17. 

Cava superior, Thrombose 20. 
Chemotherapie der Chirurgie 60. 

— der Darminfektionen undder Ruhr 281. 
— bei Gasödem 212. 

— der Malaria 290. 

Chirurgie, Chemotherapie 60. 

— und funktionelle Pathologie 319. 
— und Vitamin K 55. 
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Chloransammlung im Dickdarm 451. 

Chlorhaushalt 443. 

Chlorid, radioaktives und Gewebe 444. 

Chlorom 410. 

Cholinderivate und Gefäßweite 361. 

Chorea-Huntington-Sippen mit Diabetes 
mellitus 122. 

Chorionallantoismembran des Hühnchens 
als Kulturmedium 67. 

Chylurie 54. 

— nach Filariose 334. 

Circulus arteriosus Willisi 15. 

Coli-Antagonismus bei Krebskranken 274, 

Colibakterien, Differenzierung und Toxin- 
bildungsvermögen 211. 

Congasin und Nagana 199. 

Contrecoup-Verletzung des Hirns 154. 

Conus arteriosus des Herzens, Stenose 352. 

Cooley-Erythroblastenanämie 97. 

— -Mittelmeeranämie 390. 

Cor triloculare biatriatum 352. 

Coriphosphin im Nervensystem 62. 

Cushingsche Krankheit durch Neben- 

nierenrindenadenom 27. 


Darlingsche Histoplasmosis 332. 

Darm und Absorption von Petrolöl 
(Mineralöl) 185. 

— Giftwirkung 199. 

— Mißbildung 10. 

Darminfektionen, Chemotherapie 281. 

dermato-pulmonale Reaktion und Tuber- 
kulose 217. 

Dermoid in Harnblase 54. 

Desinfektion von  Vegetabilien gegen 
Amöbenruhr 287. 

Desoxycorticosteronazetat bei Adrenalek- 
tomie 28. 

Diabetes, Aneurin- und Kohlehydratstofi- 
wechsel 438. 

— Erbgang 122. 

— mellitus 437. 

— —-und Chorea-Huntington-Sippen 122. 

— — und Tuberkulose 268. 

— Phlorizin- 445. 

— sS. a. Zuckerkrankheit. 

Diätetik und Hochdruck 341. 

Diarrhöe, epidemische bei Neugeborenen 
255. 

— durch Trichocephalus trichiurus 334. 

Dick-Test und Scharlachfieber 309. 

Digitalis-Toleranz 198. 

Diphtherie-Aussprache 259. 

— und Erbrechen 260. 

— bei Geimpften 260. 

— Laboratoriumsdiagnostik 67. 

— und Milch als Überträger 259. 

— Schnelldiagnose 67. 

Diphtherieantitoxin aus Pferdeserum, Ein- 
heitlichkeit 216. 

Diphtheriebazillen, Endokarditis und Sep- 
sis 108. 

Diphtheriebazillen im Fußbodenstaub 260. 

Diphtherie-Immunität nach Schutzimp- 
fung 216, 

Diphtherieprobleme 215. 


Zentralblatt f. Alig. Pathol. Bd. 82 


Dopadecarboxylase im Pankreas 29. | 

Doppelbildungen, Erforschung durch Por- 
tugiesen 119. 

Doppelinfektionen 310. 

Drosselungshochdruck, renaler 366. 

Druckerhöhung, intrakranielle 340. 

Druckmessung im Myokard 353. 

Drüsen mit innerer Sekretion 398. 

Drüsenfieber mit Gelbsucht 418. 

— und Granulozyten 417. 

— Pfeiffersches 418. 

— traumatische Genese 418. 

Duplicitas anterior 121. 

Durchströmungsversuche an Kaltblütern 
210. 

Dysenterie, Pathogenese 279. 

— und Polyarthritis 282. 

Dystrophie der Interzellularsubstanzen 
448. 


Echinokokkenzystosis 336. 

Ecksche Fistel, Serumlipoidspiegel 439. 

Ectopia testis perinealis 21. 

Eierherz beim Huhn 354. 

Eisenstoffwechsel und Askorbinsäure 447. 

Eisentherapie und Anämie 386. 

Eisenversorgung, mangelhafte 448. 

Eitererreger, Virulenz und Resistenz bei 
Infektion 210. 

Eiweiß der Kartoffel, Nährwert 430. 

Eiweißbild, fetales 429. 

— bei Gravidität und Geburt 429. 

Eiweißstoffwechselstörungen des Plasmo- 
zytomkranken 413. 

Eiweißverlustkachexie 129. 

Ektasien des Pulmonalisstammes 368. 

Ekthyma gangraenosum 109. 

Ektopie der Nieren 45. 

Ektromelie 330. 

Elektrizitätsunfall, tödlicher 147. 

Elektrogramm des Muskels 347. 

Elektrokardiogramm (Belastungs-) 349. 

— des Neugeborenen 347. 

— nach Operation 349. 

Elektrokardiographie bei Herzinfarkt 350. 

— und sterbendes Herz 350. 

— bei Vergiftung 350. 

Eleudron und Maul-Klauenseuche 307. 

Embolie, zerebrale 370. 

Empyem, subdurales 3. 

Encephalitis, Arsenobenzol- 188. 

Encephalomyelitis 273. 

— nach Masern und postvakzinale 267. 

Endangitis obliterans und Grenzstrang- 
resektion 365. 

Endarteriitis obliterans und Trauma 180. 

Endocarditis, bakterielle 359. 

— durch Diphtheriebazillen und In- 
fluenzabazillen 108, 109. 

— lenta 360. 

— parietale 359. 


` — und Streptokokken 254. 


Endocardmyxome 360. 

endokrines System und Tuberkulose 42. 
Endometriose 24. 

Endometrium und Askorbinsäure 55. 
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Enteritis und Konjunktivitis, Urethritis, 
Arthritis 281. 

Entwicklungsgeschichte des Menschen 462. 

— neue Probleme 124. 

Entzündung, allergische und Nerven- 
system 260. 

Eosinophilie 224, 225. 

— familiäre 99. 

— tropische 408. 

Ependymom, präsakrales 119. 

Epidemien und Nahrungsmittel 275. 

Epidermis und Vitalfarbstoffe 64. 

Epilepsie durch Sulfathiazol 206. 

— und Zystizerkosis 336. 

Epiphyse, Wachstum 44. 

Epithelabschürfungen 147. 

Epithelkörperchen, Altersveränderung 37. 

Erbgang des Diabetes 122. 

Erblichkeit der Tuberkulose-Anfälligkeit 
262, 263. 

Erblichkeitslehre 317. 

Erbrechen bei Diphtherie 260. 

Erfrierungen 175. 

— s. a. Kälteschädigung. 

— Inanitionsschäden 178. 

— örtliche 179, 180. 

Ergotismuserkrankungen, Frankenberger 
192. 

Erkältung 456. 

Ernährung in England 423. 

— und Resorption 422. 

Erschöpfung 128. 

— des Pferdes 129. 

Erstickung kleiner Kinder durch Schutz- 
gürtel 139. 

Erstickungstod durch Aspiration von 
Fremdkörpern 139. 

Ertrinkungstod 140. 

Erwärmung und Abkühlung 454. 

Erythem der Haut bei Sonnenbestrahlung 
434. 

Erythrämie, megaloblastische 410. 

Erythroblastämie beim Säugling 409. 

Erythroblasten, mitroide 96. 

Erythroblastenanämie Typ Cooley 97. 

erythroblastische Anämie 388. 

Erythroleukämie 410. 

Erythroleukoblastose bei Zwillingen 102. 

Erythroleukose, Infektionsversuche an 
Hühnereiern 312. 

Erythropenie beim Säugling 409. 

Erythrozyten, transfundierte 97. 

Erythrozytenbildung und Licht 383, 384. 

— bei Skorbut 384. 

Erythrozytenentwicklung 
388. 

Erythrözyten-Proteine und Lebensalter 93 

Eubasinum und Nekrosen 205. 

Exanthem, scharlachähnliches bei Pronto- 
sil 309. 

Exhumierungen 137. 

Explosion, Unterdruckphase 174. 

Explosionsverletzungen 172, 173, 174. 

Exsikkosefrage bei Ruhr 280, 281. 

Extremitätenmißbildungen 118. 
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Farbstoff T 1824 im Blutstrom und Brust - 
lymphgang 105. d 

Feldmaus und Schlammfieber 328, 329. : 

Feldmäuse und Leptospiren 293. 

Fermente, Aminosäure-spaltende 274. 

Fett, Einfluß auf Magenentleerung 437. ` 

Fettembolie 370, 371. 

Fett-Elastikafärbung 63. 

Fettgewebsdellen bei Insulinspritzen 199. 

Fettleibigkeit s. a. Adipositas. 

Fettleibigkeit und Lamblien 237. 

Fettwachsbildurg, Fettwachsleiche 138. 

Fibrinogen in Lymphe 372. 

Fieber, Wolhynisches 327, 328. 

Filaria sanguinis-Infektion 334. 

Filariose und Chylurie 334. 

Filzläuse in Augenwimpern 337. 

Finnen in Lymphknoten 421. 

Fischvergiftung 192. 

Fleckfieber 294, 295, 296, 297, 298, 299, 

464. 

Diagnose 301, 307. 

Differentialdiagnose 302. 

endemisch und exanthematisch 300. 

Frühsymptom 309. 

Infektion von Kleiderläusen 303. 

Laboratoriumsinfektion 301. 

Nagetier- 301. 

Pathologie und Therapie 300. 

pathologische Anatomie 298. 

pathologische Anatomic des Zentral- 

nervensystems 302. 

s. a. Rickettsien. 

Rickettsienzüchtung im Hühnereı 304. 

Serologie und Tierexperimente 299. 

Tick-Borne- oder Zecken- 303. 

und Trockenblutprobeagglutination 68. 

Übertragung von Mensch zu Mensch 

300. 

Übertragung durch Wanzen 301. 

Fleischhygiene und Fluorvergiftung 190. 

Flexner-Bakterien, Mutation durch Sor- 
bose 276. 

Fliegerangriffe, Reaktionen, durch somati- 
sche Faktoren bedingt 155. 

lliegerverletzungen, ausgedehnte 155. 

Flimmerschwellen beim Herzschlag 348. 

Flüssigkeitskreislauftheorie 451. 

Fluoreszenzmikroskopie und Tuberkel- 
bazillen 267. 

Fluorvergiftung der Haustiere 190. 

Föhn und Wasserhaushalt 452. 

Föhnwirkung 131. 

Foerster, Otfried 134. 

Forensica, Blutgruppenfehlbestimmungen 
182. 

— für Kolonialärzte 135. 

— Leichenuntersuchung 136. 

— Nebenbefunde bei Leichenöffnungen 
137. 

— Tierheilkunde 182. 

Fremdkörper-Aspiration und Erstickungs- 
tod 139. 

Fremdkörpertuberkulose der Appendix 86. 

Frontkrankheit, neue 131. 
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Frostschäden und Grenzstranganästhesie 
178. | | 

— s. a. Kälteschädigung. 

Frühgeburt und Aortenklappenruptur 357. 

Fuchsinfärbung der Hirngefäße 63. 

Fünftagefieber 327, 328. 

Fusobakterium-Infektion 258. 

Fußbodenstaub und Diphtherie 260. 


Gallenspeicherung in der Niere 321. 

Gallensteine 396. 

Gangrän durch Arterienquetschung 366. 

Gasbrand, Frühdiagnose der Wundinfek- 
tion 270. 

— der Schweine 271. 

— und Sulfonamide 203. 

Gasödem, Chemo- und Serumtherapie 212. 

— und Körpereiweiß 271. 

— der Kriegswunden 271. 

Gasödemerkrankungen 270, 271. 

Gauchersche Krankheit 441, 442. 

Geburt und Schwangerenserum 33. 

Gefäßmittel und Kreislauf 197. 

Gefäßparalyse, Kompensation 59. 

Gefäßpermeabilität 17. 

Gefäßreaktionen bei Verdauung 362 

gefäßregulatorische Einrichtungen 241 

Gefäßsystem im Alter 338. 

Gefäßverengerung durch Bufotenin 198. 

— und Hautarterien der Hand 361. 

Gefäßverkalkungen, generalisierte 448. 

Gefäßweiten-Schwankungen 361. 

Geflügelpest 252. 

Gehirn und Bluthochdruck 340. 

Gehirn-Lebererkrankung bei Pferden, 
enzootische 331. 

Gehirnaneurysma 367. 

Gehirnembolie 370. 

Gehirnschädigung durch Explosion 174. 

Geist der Medizin 317. 

Gekröselymphdrüsenerkrankungen 417. 

Gelbsucht und Drüsenfieber 418. 

Gelenkergüsse, unfallbedingte 144. 

Geomedizin 132. 

Gerinnung und Blutstillung 373. 

Gerinnungshemmung bei Anaphylaxie 
221. 

Gerinnungsstörung im Ikterus 373. 

Geschlecht und Blutbild 30. 

Geschlechtsfunktion nach Androgeninjek- 
tion 32. 

Geschlechtsorgane bei Unterernährung 33. 

Geschlechtsunterschiede bei Krankheiten 
130. 

Geschwüre am Unterschenkel 370. 

Geschwulst der Herzbasis 359. 

Gesundheitsschicksal der gewerblichen 
Arbeiterin 183. 

Gewebe und radioaktives Chlorid 444. 

— Radiumgehalt 434. 

— Temperaturen 59. 

Gewebsmißbildung der Nieren 45. 

Gewebsreaktion auf Thorotrast 195. 

Gewebsstoffe, autakoide, vasoaktive bei. 
Höhenkrankheit 181. 


483 


Gewichtsäquivalente und androgene Sub- 
stanzen 32. 

Giardiasis 287. 

Gicht bei einer Gans 433. 

Giftwirkung auf den Darm 199. 

Glukose und organischer Phosphor 445. 

Glutathionhemmung durch Oestron 35. 

Glykogengehalt des Froschherzens 346. 

Glykokoll-Zufuhr und Wachstum 430. 

Glykosurie bei Hypoglykämie 439. 

Gold zur Darstellung von Nervenfasern 
63. 

— Ortsbestimmung im Organismus 60. 

Gonadektomie und Nebennierentransplan- 
tation 28. 

gonadotrope Hormone und Blutbild 30 

— — in Hypophyse 43 

— — bei Testistumoren 32. 

— Stoffe in Pflanzen 29. 

Granulome, periapikale. Antigen daraus 
223. 

Granulozyten und Drüsenfieber 417. 

Grenzstranganästhesie und Frostschäden 
178. 

Griechenland, Malaria 289. 

Großhirnrinde, Angioarchitektonik 396. 

Grundumsatz im Alter 382. 

Grundumsatzberechnung 57. 

Grundumsatzbestimmung 422. 


Hämagglutination s. a. Autohämagglu- 
tination 221. 

Hämodigestion beim Milzbrandbazillus 
258. 


| Hämoglobin, Abspaltungsvorgänge 92. 


Hämoglobin im Alter 382. 

Hämoglobinbestimmung 65, 377. 

Hämoglobinbildung 382. 

Hämoglobinsynthese im Knochenmark 
381. 

Hämolyse roter Blutkörperchen 222. 

hämolytische Anämie 389, 390. 

Hämophilie 93. 

Hand-Schüller-Christiansche Krankheit 
57, 106, 442. 

Harn, Heparinabsonderung 446. 

Harnabsonderung bei Neugeborenen 46. 

Harnapparat und Lymphogranulomatose 
161. 

Harnauszüge, alkoholische 55. 

Harnblase, Anilintumor 53. 

— Dermoid 54. 

— Prostata und Östron 34. 

Harn- und Geschlechtsorgane, Mißbildung 
10. 

Harnkalzium und Sulkowitsch-Test 449. 

Harnverhaltung durch Sulfapyridin 207. 

Haut, Blausäureresorption 185. 

— Meningokokken 257. 

— und Ölschädigung 185. 

— und Sauerstoffaufnahme 424. 

— Tuberkulintest 219. 

Hautemphysem durch Unfall 171. 

Hautkrankheiten und Anilinfarben 188. 

Heparin im Harn 446. 
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Heparin und Prothrombin 376. 

Hepatitis epidemica, Ätiologie 305. 

— — Pathologie 305. 

— — Virus 306. 

Herdnephritis bei Niereninsuffizienz 5l. 

Herpes simplex 328. 

Herz, Eiform beim Huhn 354. 

Herz des Frosches und Glykogengehalt 
346. 

— Koronargefäße beim Altern 364. 

— und Perikard, Stichwunden 357. 

— verletzliche Perioden 348. 

— Stenose des Conus arteriosus 352. 

— sterbendes und Elektrokardiographic 
350. 

Herzautomatie und Bilutdrucksteigerung 
339. 

Herzbasisgeschwülste 359. 

Herzdeformität durch Verlagerung 352. 

Herzfrequenz, Blutdruck bei Schildkröten 
344. 

Herzfunktion 337. 

Herzfunktionsprüfung 341. 

Herzglykoside und Kranzgefäßdurchblu- 
tung 344. 

Herzhypertrophie 14. 255. 

Herzinfarkt 13. 

— und Elektrokardiographie 350. 

Herzkammerflilmmern und Vagusreizung 
348. 

Herzkammerfüllung und Atmungsphasen 
343. 

Herzmißbildung, angeborene 401. 

— und Pulmonalgefäße 401. 

Herzmuskeldegeneration, infektiöse 327, 
331. 

Herzmuskelstarre und Elektrokardiogra- 
phie 350. 

Herzschädigung, pneumonische 353. 

Herzschwäche und Kranzgefäßdurchblu- 
tung 344. 

Herztod, plötzlicher 13. 

Herztuberkulose 355. 

Herzveränderung, Aschofische Knötchen 
355. 

Herzvorkammer-Verknöcherung b. Pferd 
347. 

Herzzusammenziehung, Regelung der Am- 
plitude 341, 342. 

Hirnabszeß und Fusobakterium 253. 

Hirngefäße, Fuchsinfärbung 63. 

Hirnhaut, harte und Myelosen 409. 

Hirnrinde, Imprägnationsverfahren zur 
Darstellung 62. 

Hirnsymptome bei Trichinose 336. 

Hirnveränderung nach tödl. Elektriz.- 
Unfall 147. 

Histamin im Blut und Knochenmark 92. 

Histamin und Hyperämie 181. 

Histamintest, Unregelmäßigkeit 433. 

Histochemie 433. 

Histoplasmosis, Darlingsche 332. 

Hitzschlag, Dauerschaden 174. 

Hochdruck, blasser, Kreislaufanalyse 340. 

— roter und Diätetik 341. 

— zentrogener 340. 


Hoden, Mißbildung 117. 

Hodenhormon 31. 

Hodgkinsche Krankheit 419. 

— Krankheit s a, Lymphogranulomatose, 

Höhenkrankheit 181. 

Hohlorgane, Raumänderungen 62. 

Hohlvenensystem, Vena azygos und Vena 
hemiazygos 18. 

Hormon des Hodens 31. 

— (Melanophoren-) der Hühnchenhypo- 
physe 44. 

Hormon der Schilddrüse, neues 35. 

Hormone und Phosphatasegcehalt 28, 41. 

— Sauerstoffverbrauch 40. 

Hormongehalt der Rachendachhypophyse 
43. 

Hühnerei und Fleckfieberrickettsienzüch- 
tung 304. 

Hühnerleukämie und menschliche Leukose 
409. 

Hydatidenübel 336. 

Hydatitenzysten, intrakranielle 337. 

Hydronephrose 52. 

Hyperämie, reaktive und Histamin 181. 

Hypertension, renale 341. 

Hyperthyreoidismus und Östrogene 34. 

Hyperthyreose und Vitamin A 33. 

Hypertonie, arterielle 341. 

— essentielle und Tuberkulose 268. 

— operative Behandlung 340. 

Hyvpertrophie des Herzens 14, 355. 

Hypochrome Anämie 386. 

Hypcglykämie 438, 439. 

Hypogranulozytose 394. 

Hypophyse von Affen 461. 

— verschiedener Altersklassen 41. 

— Altersveränderungen 42. 

— gonadotropes Hormon und Prolaktin 
43. 

— des Hühnchens und Melanophoren- 
hormon 44. 

— und Jodstoffwechsel 40. 

— und Progesteron 44. 

Hypophysenhormon, laktogenes und 
Schwangerschaft 42. 

Hypothermie 455. 

Hypothrombinämie 374. 

Hypoprothrombinämie des Neugeborenen 
374. 


Ikterus, Gerinnungsstörung 373. 

— und Lungentuberkulose 265. 

Immunisierung gegen Kruse-Shiga-Ruhr 
281. 

Immunität und Leukozyten 394. 

— gegen Maul- und Klauenseuche 308. 

Immunitätserscheinungen der Tuberku- 
lose 217. 

Immunitätsforschung, Behring-Preisvor- 
lesung 210. 

Impetigo contagiosa, Bakteriologie 255. 

Impfenzephalitis 257. 

Impfstoffe gegen Viruskranheiten 212. 

Imprägnationsverfahren zur Darstellung 
der Hirnrinde 62. 
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Inanitionsschäden 178. 

Infanterie-Sprengmunition, sowjetische 
148. 

Infektion der Eitererreger, Virulenz 210. 

— tödliche, durch ein Virus 330. 

Infektionskrankheiten und Trockenblut- 
probeagglutination 68. 

Infektionsversuche mit Erythroleukose 
312. 

Influenza in England 272. 

Infiuenzabazillen (Pfeiffer), Endokarditis 
und Meningitis 109. 

Influenza-Meningitis durch Pfeifferschen 
Bazillus 272. 

Ingestionstuberkulose, primäre 265. 

Inhalationsnarkose und Herzautomatie 
339. 

Injektionen, Ausbreitung unter der Haut 
372. 

Innervation des Phrenicus, gekreuzte 194. 

Insulinkonzentration im Blute 29. 

Insulinspritzen (Depot-) und Fettgewebs- 
dellen 199. 

Interrenalismus, Varizelleninfektion 27. 

Intersexbildungen 30. 

Interzellularsubstanzen, Dystrophie 448. 

Intestinalschaden 156. 

Intimaruptur der Carotis interna 17. 

Inulin und Perabrodil nach Blutergüssen 
56. 

Iontophoresis 378. 

Ischämische Kontraktur 369. 

Isoagglutinine nach Transfusion 222. 

Isthmusstenose 15. 


Jodhaltige Kontrastmittel, Todesfälle 196. 
Jodstoffwechsel, extrathyreoidaler 40. 
— Schilddrüse und Hypophyse 40. 


Kachexie 129. 
Kälber mit 2 Köpfen 121. 
Kälteschäden 456. 


~ Kälteschädigung 175, 177. 


Käse, tuberkulöser 267. 

Kahlersche Krankheit 412. 

Kahnbeinnekrose als Preßluftschaden 146. 

Kalkbedarf des Erwachsenen 448. 

Kalkhunger 41. 

Kalksäckchenapparat der Amphibien 449. 

Kaltblüter, Durchströmungsversuche und 
Anaphylaxieversuche 210, 211. 

Kaltblüterherz, Kammerelektrokardio- 
gramm 351. 

Kalzium bei Autohämagglutination 221. 

— im Blut, Mikrobestimmung 91. 

— glukonsaures und Blut 449. 

— im Harn 449. 

Kammerelektrokardioggramm, monopha- 

. sisch deformiert 361. 

Kapillarfragilität 370. 

Kapillarmethode bei Blutgruppenbestim- 
mung 68. 

Kapselbazillen, Pyonephrose 51. 

Kapselbildung beim Milzbrandbazillus 258. 

Karzinogener Kohlenwasserstoff und Leuk- 
ämie 412. 


Karzinom, lobuläres 14. 

— der Prostata 22. 

Kasuistik, pathologisch-anatomische 267. 

Katalyse, respiratorische 426. 

Keilwirbel und Unfall 142. 

Keimdrüsen und Prostatahypertrophie 22. 

Keimdrüsen- und Thymusstudien 29. 

Keimentwicklung und Alkohol 116. 

Keuchhusten bei Mäusen 262. 

— Pathophysiologie 261. 

Keuchhustenbazillen, Präzipitation der 
spezifischen Substanz 262. 

Kinderleishmaniose, viszerale 292. 

Kinder-Tuberkuloseinfektion 264. 

Kirschner, Martin 134. 

Kleiderlaus, Zucht und Infektion mit 
Fleckfieber 303. 

Kleinkinder, Magen-Darminfektion 259. 

Kleinkindesalter und Pneumokokken- 
Meningitis 256. 

Klimawirkung und Blut 90. 

Kniekehle, Xanthogranulom 16. 

Kniescheibe, Streptokokkenosteomyelitis 
254. 

Knochen, Knorpel und Testosteronpro- 
pionat 443. ` 

— Strumatumoren 39. 

Knochendeformitäten und Unfallrecht143. 

Knochenmark, Gewinnungsmethode 61. 

— und Hämoglobinsynthese 381. 

— Histamingehalt 92. 

— bei Lederer-Anämie 97. 

Knochenmarkentzündung 380. 


Knochenmarkschäden und generalisierte 


Tuberkulose 266. 

Knochenstruktur, Altersunterscheidung 64. 

Knochenverletzung, Unfallgutachten und 
Röntgenbild 172. 

Kobaltpolyzythämie 98. 

Kochsalzfreie und -haltige Kost bei Hoch- 
druck 341. 

Kochsalztherapie 443. 

Körper- und Muskelgewicht 30. 

Körpertemperatur und Mäuseleukämie 
411. 

— sehr niedrige 454. t 

Kohlanämie des Rindes 387. 

Kohlehydratnahrung, Speicherung 436. 

Kohlehydratstoffwechsel bei Diabetes 438. 

— bei Sauerstoffmangel 435. 

— und Veritol 199. 

Kohlehydrattoleranz des Kindes 436. 

Kohlenmonoxydvergiftung und Elektro- 
kardiographie 350. 

Kohlenoxyd, Nachweis im Blut 65, 66. 

Kohlenoxydhämoglobin, Nachweis 66. ` 

Kohlenoxydvergiftung, kindliche 436. 

Kohlenwasserstoff, karzinogener und Leuk- 
ämie 412. 

Kokzidiose, Veränderung im Blut und Ge- 
webe 450. 

Kollaps 151 ff. 

Kollateralkreislauf 18. 

Komplementbindung bei Trichinose 336. 

Komplementtiter, Beeinflussung d. Vita- 
min K 222. 


— 


Kompressionsverletzung durch Verschüt- 
tung 155. 

Konjunktivitis nach Enteritis 281. 

Konkrementbildung 431. 

Konstitution und Tuberkulose 262. 

— und vegetative Labilität 126. 

Konstitutionslehre, Kritik 126. 

Konstitutionstypen und Wärmeregulie- 
rung 453. 

Kontraktur, ischämische 369. 

Kopfverletzungen durch Unfall 153. 

Koronarblutung 363. 

Koronargefäße beim Altern d. Herzens 364. 

— Injektion 62. 

Koronarkreislaufstörung beim Säugling 
364. 

Koronarsklerose, rheumatische 365. 

Koronarthrombose mit Myokardinfekt 14. 

-- Unfall und Beruf 145. 

Kraftverkehrsunfälle 139. 

Krampfadern, Blutbewegung 20. 

Krankheiten und Geschlechtsunterschiede 
130. å 

Krankheitsbercitschaft und Pubertät 129. 

Krankheitsichre des Paracelsus 132. 

Kranzarterie, ungewöhnlicher Ursprung 
363. 

Kranzgefäße, reflektorische Erweiterung 
13. 

Kranzgefäßdurchblutung 
schwäche 344. 

Kreatinin-Kreatinausscheidung 430. 

Krebs der Magenschleimhaut 165. 

Krebskranke und Coli-Antagonismus 274. 

Krebsmetastasen und leukämische Reak- 
tionen 412. 

Kreislauf und Altersanpassung 337, 338. 

— und Blutzucker 337. 

—- der Extremität, Gefäßmittel 197. 

Krcislaufanalyse des blassen Hochdrucks 
340. 

Kreislaufrcaktion bei Ätheranästhesie 339. 

Kreislaufschäden bei Trichinose 335. 

Kreislaufstörungen, zerebrale 17. 

Kreuzotternserum, Toxizität und anti- 
toxische Eigenschaften 251. 

Kriegsernährung und Anämie 386. 

Kriegsverletzungen und Todesursache 149. 

Kropfsäcke und Prolaktin 40. 

Kruse-Shiga-Ruhr, aktive Immunisierung 
281. 

Kruse-Sonne-(E-)Ruhr 277. 

Kruse-Sonne-(E)-Ruhr-Endotoxin 216. 

Kryptorchismus 43. 

Kulturmedium für pathogene Pilze 67. 

Kupfer im Blut 446. 

Kußmaul-Maiersche Krankheit 366. 


in der Herz- 


Labilität, vegetative und Konstitution 
126. 

Lamblien, Fettleibigkeit 287. 

Landschaft und Malaria 289. 

Lapinevirusinfektion, Resistenz 331. 

Laus s. a. Kleiderlaus. 

— Tötung durch Hitze 302. 
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Läusegewebe und 
304. 

Lebensproblem 399. 

Leber und Blutbildung bei Säugetieren 
393. 

— gefäßregulatorische Einrichtungen ım 
Periportalfeld 241. 

Leberextrakt und Allergie 111. 

— allergische Reaktion 249. 

Leber-Gehirnerkrankung bei 
enzootische 331. 

Leberkranke und Prothrombingehalt des 
Blutes 95. 

— und Vitamin K 56. 

Lebernekrose und Paraprotein bei Plasma- 
zytom 414. 

Leberschädigung durch O-Amidoazotoluol 
446. 

Lebertherapie bei perniziöser Anämie 392, 
393. 

Leberzelladenom 81. 

Lederer-Anämie und Knochenmark 97. 

Leiche, Reduktionsvorgänge 136. 

Leichenblutuntersuchung, bakteriologi- 
sche 252. 

Leichenkeller, raumsparende Einrichtung 
61. 

Leichenöfinungen, 
befunde 137. 


Rickettsienzüchtung 


Pferden, 


gerichtliche, Neben- 


Leichenorganuntersuchung, bakteriologi- 


sche 252. 

Leichenuntersuchung, gerichtliche 136. 

Leishmaniasis interna 292. 

Leishmaniose, viszerale. Milzbefunde dabei 
292. 

Lepra, angeborene 269. 

Lepra und Vitamin B, 269. 

Leptospiren und Feldmäuse 293. 

Leuchtgas und Mumifikation 138. 

Leukämie 409, 412. 

— akute myeloische 409. 

— und Hühnergeschwülste 104. 

— und Miliartuberkulose 101. 

— monozytäre, Supravitalfärbung 64. 

— und Nervensystem 101. 

— pathologisch-anatomisch und hämato- 
logisch 99. 

— und Temperatur 4ll. 

— und Tumor 410. 

— und Vererbung 101. 

Leukopenie 99. 

Leukose, menschliche und Hühnerleuk- 
ämie 409. 

Leukose der Rinder 411. 

Leukotische Wucherung und RES. 409. 

Leukozyten, basophile 99. 

— und Immunität 394. 

Leukozytose, eosinophile 225. 

Licht und Erythrozyten 383. 

Lichtempfindlichkeit, Akridin 60. 

Lichtwirkung und Brunstzyklus 43. 

Lipiodolgranulom 440. 

Lipoidgranulomatose 415. 

Lipokalzinogranulomatose 440. 

Listerella-ähnliche Bakterien 273. 

Listerellainfektion beim Lamm 274. 


Listerellose beim Auerhahn 272. 

Lues und Blutkonserve 379. 

Lues und Blutspender 378, 379. 

Lues congenita 293, 294. 

Lues, Häufigkeit 294. 

Luftangriffe und Normoblastenkrisen 379. 

Luftdruckwirkung durch Explosionen 172. 

Luftembolie nach Abort 371. 

Lufttaucherkrankheit 181. 

Luminalgefäße 345. 

Lunge und Botriomykose 334. 

Lungen, Moniliaris mit Bronchopneumonie 
256. 

Lunge, Staphylokokkeninfektion und Sul- 
phathiazol 255. 

Lungenembolie und Sonne 174. 

Lungenembolie, Wetter und Sonne 371. 

Lungenentzündung in Tierheilkunde 182. 

Lungenerkrankung durch Aluminiumstaub 
184. 

Lungeninfiltrat, 
249. 

Lungenödem nach Skopolamin 250. 

Lungenschlagader, Sklerose 363. 

Lungentuberkulose und Ikterus 265. 

Lungen- und Lymphknotentuberkulose 
107. 

Lungentuberkulose und Nebenkrankheiten 
265. 

Lungenverletzung durch Explosion 174. 

— nach Rippenfraktur 144. 

Lupus und Tuberkulose der Schleimhaut 
266. 

— und Typus bovinus 266. 

Eymphadenose, aleukämische 410. 

— chronishe 416. 

Lymphangiom, multiples 107. 

Lymphdrüsenerkrankungen des Gekröses 
417. 

Lymphe, 
372. 

Lymphgang und Farbstoff 105. 

Lymphknoten des Pferdes, Altersverände- 
rungen 412. 

Lymphknoten mit Finnen 421. 

— „Retikulum“ 416. 

Lymphknotentuberkulose 107. 

Lymphogranulomatose 106. 

— der Beckenschaufel 419. 

in Griechenland 418. 

und Harnapparat 161. 

s. a. Hodgkinsche Krankheit. 

— und Tuberkulose 268. 

ELymphonodoma teleangiectaticum 107. 

Lymphosarkom und Retikulosarkom 420. 

Lymphozytenreaktion bei Trauma 394. 

Lymphzellen bei Schlange, Schildkröte 
und Ente 104. 

Lyssabekämpfung in Rumänien 214. 


flüchtiges eosinophiles 


Prothrombin und Fibrinogen 


— 
— 


Mäuse-Keuchhusten 262. 

Magen-Darminfektion bei 
259, 

Magenentleerung, Einfluß von Fetten 437. 

‚Magenkarzinom und Tuberkulose 268. 

Magensaft, Zusammensetzung 445. 


Kleinkindern 


Magenschleimhaut, Oberflächenkrebs 165. 

Magnesium im Organismus 450. 

Magnus, Georg Nachruf 134. 

Maisbrot, Nährwert 58. 

Makrozytische Anämie 387. 

Malaria, Chemotherapie 290. 

— in Griechenland 289. 

— und Landschaft 289. 

— Todesfälle bei Seeleuten 291. 

— Übertragung 291. 

Malloryfärbung, Modifikation 64. 

Mangelkrankheiten, epitheliale Sym- 
ptome 447. 

Marksklerose mit Splenomegalie 421. 

Masern, abortive, zweitmalige 309, 

Masernanergie 215. 

Masern-Enzephalomyelitis 257. 

Masern, experimentelle 308. 

Masernkomplikation 308. 

Masern, pemphigoide 309. 

Maul- und Klauenseuche, Immunität 308. 

— — beim Menschen 307. 

Maul-Klauenseuche-Virus, 
mus 307. 

Medianekrose der Aorta 15. 

Melanophorenhormon der Hühnchenhypo- 
physe 44. 

Melioidosis, chronische 274. 

Mendel, Gregor Johann 120. Geburtstag 
133. . 

Meningitis cerebrospinalis epidemica 1940 
108. 

— (Influenza-) 109, 272. 

— mit Nasenerkrankung durch Strepto- 
coccus viridans 253. 

— durch Paratyphus B 275. 

— (Pneumokokken-) 256, 257. 

— tuberkulotoxische 111. 

— (Zerebrospinal-) 257. 

Meningo-Enzephalomyelitis 273. 

Meningokokken in der Haut 257. 

— -Infektion, chronische 258. 

— -Meningitis, paramorbillöse 257. 

— -Sepsis beim Säugling 257. 

— Überleben 67. 

Meniskusschaden 143. 

Methämoglobinbildung 66, 384, 385. 

Mikrobestimmung des Kalziums 91. 

Mikroembolien 17, 

Milch als Krankheitsüberträger bei Di- 
phtherie 259. 

Milchsäuremechanismus 382. 

Miliartuberkulose, akute allgemeine nach ` 
Uterus-Auschabung 267. 

— dermato-pulmonale Reaktion 217. 

— und Leukämie 101. 

Milzbefunde bei Leishmaniose 292. 

Milzbrand s. a. Anthrax. 

Milzbrandbazillus, Kapselbildung, Hämo- 
digestion und Virulenz 258. 

Milzverletzung und Nebenmilz 421. 

Minenverwundung 172. 

Mischleukämien 102. 

Mißbildungen der Extremitäten 118. 

Mißbildung der Harn- und Geschlechts- 
organe und des Darmes 10. 


Neurotropis- 
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Mißbildung des Hodens und Nebenhodens 
117. 

Mitralklappenatresie 352. 

Molekularäquivalente und androgene Sub- 
stanzen 32. 

Mongolismus und Atrioventrikularostium 
352. 

Moniliaris der Lungen 256. 

Monozytenangina 395. 

Morbus Gaucher 441, 442. 

Mortalität in Bayern 131. 

Mumifikation durch Leuchtgas 138. 

Muschelvergiftung 191. 

Muskel-Elektrogramm 347. 

Muskelmassenachsen der Herzkammern 
349. 

Muttermilch und Vitamin B, 460. 

Myelinscheidenfärbung 63. 

Myelitis post vaccinat. contra Iyssam 310. 


Myelose, akute erythrämische beim Säug- 
ling 409. 

— aleukämische bei Schwestern 101. 

— anämische und Vitamin B, 102. 

Myelosen, Lokalisierung a. d. harten 
Hirnhaut 409. 

Myokard, Druckmessung 353. 

— bei Thyreotoxikose 354. 

— metastatische Tumoren 14. 

Myokardinfekt, Koronarthrombose 14. 

Myokardinfarkt durch Zigarettenrauchen 
356. 

Myokardsklerose 355. 

Myokardveränderung, traumatische 356. 

Myokarditis und Wehrdienstbeschädigung 
354. 

Myokarditische Herztuberkulose 365. 

Myosinfäden, Struktur 431. 

Myositis und Verknöcherung der Herz- 
vorkammer 347. 

Myxödem, Sklerose 38. 


Nabelgefäßprobe 136. 

Nährwert von Kartoffeleiweiß 430. 

— des Maisbrotes 58. 

Nagana und Congasin 199. i 

Nagetier-Fleckfieber 301. 

Nahrungseiweiß und anorganische Basen 
58. 

Nahrungsmittel und Epidemien 275. 

Nahrungsvergiftung (Staphylokokken-) 
durch verdorbene Suppe 258. | 

Narkose s. a. Inhalationsnarkose. 

— und mikroskopische Organverände- 
rungen 6l. 

— und Wärmeregulierung 454. 

Nasenerkrankung und Meningitis 253. | 

Natriumbikarbonat und Hundeniere 443. 

Nebenmilz nach Milzverletzung 421. 

Nebenniere, Adrenalingehalt 25. 

Nebenniere, Sexualität, 
hormone 25, 26. | 

— und Unfallchirurgie 145. | 

Nebennierenrindenadenom und Cushing- 

sche Krankheit 27. 


und Sexual- 


| 
| 
Myelom, Spontanheilung 415. 
| 
| 
| 


Nebennierentransplantation nach Gonad- 
ektomie 28. 

Nekrosen bei Pneumonien durch Sulfa- 
pyridin 205. 

Neosanamid s. Sulfamide. 

Nephritis, seröse 50. 

Nephrose, cholämische 321. 

Nephrosen, Speicherungs- 48. 

Nervenfasern, Darstellung mit Gold 63. 

Nervensystem bei allergischen Entzün- 
dungen 250. 

— Coriphosphin 62. 

— und dermato-pulmonale Reaktion 218. 

— und Leukämie 101. 

Neugeborenendiarrhöe, epidemische 255. 

Neugeborene und Elektrokardiogramm 
347. 

Neugeborenenmortalität in England 131. 

Neurotropismus des Maul-Klaucnseuchc- 
virus 307. 

Neutropenie 99. 

Neutrophilenagranulozytose 395. 

Nicolas-Favresche Krankheit 416. 

Nieren, Ektopie 45. 

— Gewebsmißbildung 45. 

— (Hunde-) und Natriumbikarbonat 443. 

— hypoplastische 45. 

— und Sexualhormone 47. 

— Streptokokkenausscheidung 51. 

— Struktur und Funktion 44. 

Nieren-Venen-Thrombose 88. 

Nieren, Wiedergefäßversorgung 48. 

Niereninfarkt, postoperativ 47. 

Niereninsuffizienz bei Herdnephritis 51. 

Nierenkonkremente und Tuberkulose 5l. 

Nierenreizung bei Prontosil 309. 


; Nierenrinde und Schwangerschaft 47. 


Nierenrindennekrose 47. 
Nierenschädigung durch Sulfapyridin 49. 
Nierensteine 53. 

Nierensyndrom, extrarenales 50. 
Nierentuberkulose 51. 


: Nikotinvergiftung bei Pferden 190. 


Nitroglykol und Nitroglyzerin 186. 


| Normoblastenkrisen 379. 


Oberflächenkrebs der Magenschleimliaut 
168. 

Objekträger-Reinigung 65. 

Ochronose 431, 432. 

Ödemkrankheit 432. 

Ölschädigung der Haut 185. 

Östrogen und Blutbild 33. 

— und Hyperthyreoidismus 34. 

— Inaktivation 35. 

— und Syphilis 36. 

Östron und Glutathionhemmung der Me- 
laninbildung 35. 

— Harnblase, Prostata 34. 

— und Uterusmuskel 35. 

Onchocerciasis, Onchocerkosis 110, 111. 

Organismen, unsterbliche 127. 


! Organveränderungen, mikroskopische, bei 


Narkose 61. 


i 
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Orthotrikresylphosphat-Vergiftung 185. 
osteosklerotische Anämie 386. ` 
Ovalozytose 284. 


Paarungssiebung 116. 

Pankreas, Dopadecarboxylase 29. 
Papillenödem und Zystizerkosis 336. 
Paracelsus, Genealogie’ 133. 


` — Krankheitslehre 132. 


Paraffin und Vaselin, Schädlichkeit 200. 

Paraganglion, Adrenalingehalt 25. 

Paralyse nach Tollwutbehandlung 215. 

Paramyeloblastenleukämie, aleukämische 
410. 

Paraprotein und Lebernekrose 414. 

Paratyphus-pidemie, Bakteriologie 275. 

— -B-Epidemie in Bristol 275. 

— -B-Meningitis 275. 

— -B-, Shiga-Kruse- usw. - Bakterien, Mu- 
tation durch Sorbose 276. 

— B, tödlicher Fall 275. 

— C 275. 

Pathologie, funktionelle in der Chirurgie 
319. 

— Grundlagen 123. 

— im medizinischen Unterricht 123. 

Pelger-Anomalie 385. 

Pemphigusstaphylokokken, Spezifität 256. 

Penicillin 207, 208. 

— und Aknebazillus 270. 

Penicillinwirkung in vitro 270. 

Penis, Aktinomykose 22. 

Pepsinabsonderung, Histamintest 433. 

Peptidasenaktivität des Blutserums 93. 

Perabrodil s. Inulin. 

Perikard, Stichwunden 357. 

Periportalfeld der Leber, gefäßregulatori- 
sche Einrichtung 241. 

Periston 379. 

Pervitin und Alkohol 140. 


"Pest (Geflügel-) 252. 


Petrolöl im Darm 188. 

Pfeiffer-Bazillenmeningitis 272. 

Pfeifferscher Bazillus und Influenza- 
meningitis 272. 

Pfeiffersches Drüsenfieber 418. 

Pferd, Erschöpfung 129. 

Pferdekopf, Sektionstechnik 61. 

Pferdeserum, Diphtherieantitoxin 216. 

Phagozytierfähigkeit des Retikuloendo- 
thels 458. 

Phasenkontrastverfahren nach Zernike 62. 

Phlorizindiabetes 445. 

Phosgenvergiftung 186. 

Phosphatase, alkalische 445. 

Phosphatasegehalt und Hormone 28, 41. 

Phosphor, organischer im Blut 445. 

Phosphorämie 451. 

Phosphorverbindungen des Blutes 91. 

Phosphorverbrennungen 156. 

photosensibilisierende Wirkung des Buch- 
weizens 192. 

Phrenicus, gekreuzte Innervation 194. 

Phthisikerherz und Leitungssystem 355. 

Phytopathologie 124. 


Picrotoxin bei 
188. 

Pigmentbildung durch Sonnenbestrahlung 
434. 

Plasmaproteine und Lebensalter 93. 

Plasmavolumen und Ätheranästhesie 195. 

Plasmazellen und Leukämie 412. 

Plasmazelleukämie 101. 

Plasmodien, Biologie 290. 

Plasmodium gallinaceum 291. 

Plasmosis 332. 

Plasmozytom, Paraprotein und Leber- 
nekrose 414. l 

Plasmozytomkranker, Eiweißstoffwechsel- 
störung 413. 

Pneumokokkenmeningitis 256. 

— und Sulphathiazol 257. 

Pneumokokkenträger in Sauda (Norwe- 
gen) 256. 

Pneumokokken-wirksame Verbindungen 
207. 

Pneumonie, Nekrose durch Sulfapyridin 
205. 

— in Sauda (Norwegen) 256. 

— Selbstimmunisierung 220. 

Pneumoniekranke, Salzumsatz 204. 

Pneumonische Herzschädigung 363. 

Pneumothorax und dermato-pulmonale 
Reaktion 218. 

Pneumozystis als Parasit beim Menschen 
292. 

Pocken, fieberhafte Reaktionen 310. 

Poliomyelitisvirus, Übertragung 310. 

Polyarthritis, ankylosierende und de- 
formierende rheumatische 224. 

— postdysenterische 282. 

Polyneuritis nach Typhusschutzimpfung 
215. 

Porphyrie, akute 446. 

Porphyrsilikose 184. 

Portugiesen. Erforschung der Doppel- 
bildungen 119. 

Priapismus 21. 

Primärtuberkulose bei Soldaten 265. 

Priscol-Iontophoresis 378. 

Probandenmethode, Verbesserung 142. 

Progesteron und Hypophyse 44. 

Prolaktin in Hypophyse 43. 

— Kropfsäcke und Eingeweide 40. 

Prontosil, Exanthem und Nierenreizung 
309. 

Propamidin bei Brandwunden, Strepto- 
kokkeninfektion und Wundsepsis 156. 

Proportionsstudien an Zwergen 116. 

Prostata und Adrenalektomie 28. 

Prostatahypertrophie und Keimdrüsen 22. 

Prostatakarzinom 22. 

Prothrombin quantitative Bestimmung 
373. 

Prothrombin und Heparin 376. 

— in Lymphe 372. 

Prothrombingehalt des Blutes 94, 95. 374. 

Protozoen, intestinale, Kultur 67. 

Pseudohämoglobin von Barkan 447. 

Pseudotuberkulose 219. 


Barbitursäurevergiftung 


' Psittacosis, Virus bei Tauben 306. 


— 


Psychologie der Forschung 122. 
psychopathische Persönlichkeit 318. 
Pubertät und Krankheitsbereitschaft 129. 
Pulmonalgefäße, isolierte Erkrankung 401. 
Pulmonalisstamm, Ektasien 368. 
Pulsfrequenz in den Tropen 423. 
Purpura, akute thrombopenische 198. 
Pyocyaneussepsis 109. 

Pyonephrose durch Kapselbazillen 51. 
Pyramidonwirkung 196. 

Pyrogallolprobe 66. 


Rachendachhypophyse, Hormongehalt 43. 

Rachitis, experimentelle 458. 

Radioaktives Chlorid und Gewcbe 444. 

Radium im Gewebe 434. 

Rattenschwanz, Wärmetest 453. 

Raynauds Syndrom 222. 

Reduktionsvorgänge in der Leiche 136. 

Refluxschatten, extrapelvine 46. 

Reizleitungsstörung beim Scharlach 351. 

renaler Drosselungshochdruck 366. 

renale Hypertension 341. 

Resorption und Ernährung 422. 

Retikuläre Substanz 382. 

Retikuloendothel, Phagozytierfähigkeit 
458. 

Retikuloendotheliose 106. 

— infektiöse 415. 

retikulohistiozytäres System und leuko- 
tische Wucherung 409. 

Retikulosarkom und Lymphosarkom 420. 

Retikulose 420. i 

‚„Retikulum‘ des Lymphknotens 416. 

Retikulumdarstellung, Silberimprägna- 
tionsmethode 63. 

Retikulumzellsarkom 420. 

rheumatische Koronarsklerose 365. 

Rheumatismus und Allergielehre 224. 

— nodosus 224. 

— Übertragbarkeit 223. 

Rickettsien und Trachomerreger, syste- 
matische Abgrenzung 311. 

Rickettsienzüchtung im Dottersack des 
Hühnereies 304. 

— in Läusegewebe 304. 

Rinderleukose 411. 

Rippenfraktur und Lungenverletzung 144. 

Röntgenbild im Unfallgutachten 172. 

Röntgenbilder der Arteriolosklerosis pul- 
monalis 387. 

Röntgendiapositive mit der Leica 62. 

Röntgen-Refluxschatten 46. 

Rotz, falscher 274. 

Rückfallfieber 289. 

‚Ruhr (Bazillen-) 278, 281. 

Ruhr, Chemotherapie 281. 

— Exsikkosefrage 280, 281. 

— in Sowjetrußland 277. 

Ruhrbakterien, Mutation durch Sorbose 
276. 

Ruhrbazillus Shiga-Kruse, giftige Anti- 
gene 216. 

Ruhrdiagnose, bakteriologische 277. 
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Säugling und Meningokokkensepsis 257. 

Säuglinge, septische Absterbe-Erschei- 
nungen 254. 

Säure-Basen-Haushalt 
Leistung 44?. 

Saftfasten bei Hochdruck 341. 

Salizylsäure, chemotherapeutische 
kung 200. 

Salzlösungen und Ätherwirkung 193. 

Salzumsatz von Pneumoniekranken 204. 

Samenstrang orsion 117. 

Saridon und Purpura 198. 

Sarkom, lymphoblastisches 104. 

Sarkomatose des Perikards 360. 

Sauerstoffaufnahme durch die Haut 424. 

Sauerstoffmangel und Kohlehydratstoff- 
wechsel 435. 

— und Verdauungstraktus 426. 

Sauerstoffspannung und Stoffwechsel 424. 

Sauerstoffverbrauch und Hormone 40. 

Schädelschußverletzungen 153. 

Scharlach, Ätiologie, Bekämpfung, Pro- 
phylaxe 310. . 

— Doppelinfektion 309. 

Eosinophilie 224. 

Frühsymptom 309. 

-— Reizleitungsstörung 351. 

— Symptomatologie 309. 

scharlachähnliches Exanthem bet Pronto- 
sil 309. 

Scharlachfieber nach Dick-Test 309. 

Scharlachrekonvaleszenzsera, Antistofl 
115. 

Schaumannsche Krankheit 106. 

Scheiden-Soor 332. 

Scheintod 138. 

Schilddrüse und Abortus 38. 

— Altersveränderung 37. 

— Hypophyse und Jodstoffwechsel 40. 

Schilddrüsengeschwulst bei Sumpfbiber 
316. 

Schilddrüsenhormon, neues 35. 

Schildkrötenherz, Systole, Frequenz, Blut- 
druck 344. 

Schlagaderthrombose 316. 

Schlammfieber in Holland 328, 329. 

Schlangengift, oral 191. 

Schlangengifte, Absorption aus Geweben 
251. 

Schleimhaut-Lupus und -Tuberkulose 266. 

Schock, allergischer 249. 

— traumatischer 152. 

Schocktod und Schockbekämpfung 149 fi. 

Schrägschüsse 148. 

Schrapnellkugelverschleppung in Aorta 
148. 

Schultererkrankungen, degenerative 143. 

Schutzimpfung, aktive bei Diphtherie 215. 

— gegen Diphtherie, Dauer der Immunität 
216. 

— aktive, gegen Ruhr 216. 

— gegen Tollwut 214. 

Schwangerenserum und Geburt 33. 

Schwangerschaft und Anämie 386, 387. 

— und Blutkupfeı 446. 


und körperliche 


Wir- 


— 


. — undlaktogenes Hypophysenhormon 42. 
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Schwangerschaft und Nierenrinde 47. 

— und Prothrombingehalt des Blutes 374. 

Schwefeldioxydvergiftung bei Pferd 190. 

Sedormid und Purpura 198. 

Sehnenscheidentuberkulose und Unfall 
144 

Sekretion, innere 398. 

Sektionsbefund in gerichtl. Tierheilkunde 
182. 

Sektionsberichte aus Danzig 1691—1769 
137. 

Sektionstechnik des Pferdekopfes 61. 

Selbstimmunisierung gegen Pneumonie 
220. 

Selbstmord, elektrischer 146. 

— durch Erschießen und Erhängen 146. 

— durch Verbrühung 146. 

— mit Zündpatrone 147. 

Sepsis durch Diphtheriebazillen 108. 

— (Meningokokken-) 257. 

Septikämie durch Anthrax 258. 

septische Absterbe-Erscheinungen an 
Säuglingen 254. 

Sera, menschliche. Nachweis serologi- 
scher Verschiedenheiten 209. 

Serum, artfremdes, im Organismus 217. 

— injiziertes im Blutkreislauf 421. 

Serumkrankheit, Verhütung 211. 

Serumlipoidspiegel beim Hund 439. 

Serumtherapie bei Gasödem 212. 

Sexualhormone und Nebenniere 26. 

— und Nieren 47. 

Sexualität und Nebenniere 25. 

Sexualpathologie 141. 

Shiga-Kruse-Antigene 216. 

Shiga-Kruse-Bakterien, Mutation durch 
Sorbose 276. 

Sichelzellanämie 385. 

Silberimprägnationsmethode für Retiku- 
lum 63. 

Silikose 184. 

Sinus sagittalis sup., Spontanthrombose 
370. 

Skelettänderungen durch Vitamin-A- 
Mangel 459. 

Skelettmuskeldegeneration, infektiöse 
327, 331. 

Sklerose der Lungenschlagader 363. 

— bei Myxödem 38. 

Skopolamin und Lungenödem 250. 

Skorbut und Erythrozyten 384. 

Solarpathologie 175. | 

Sonnenbestrahlung und Pigmentbildung 
434. 

Sonne, Lungenembolien und meteoro- 
pathologische Zustände 174, 175. 

Soor 332. | 

Sorbose 276. 

Speicherungsnephrosen 48, 321. 

Spezifität von Pemphigusstaphylokokken 

. 256. 

Sphincter pylori und Einfluß von Fetten 
437. 

Spina bifida occulta 116. 

Spitzenbronchitis, tuberkulöse 265. 


Splenektomie bei Morbus Gaucher 44l. 


 — und Sternalknochenmark 381. 


Splenomegalie und Leishmaniose 292. 

— massive myeloide 421. 

Spondylarthritis ankylopoetica und An- 
ämie 387. 

Spondylolisthesis 172. 

‚spontan‘ 142. 

Spontanhypoglykämie 438. 

Spontanthrombose s. Thrombose. 

Staphylokokkeninfektion der Lungen 255. 

Staphylokokkennahrungsvergiftung 258. 

Steinbildung durch Sulfonamide 52. 

Stenose des Conus arteriosus des Herzens 
352. 

— der Trachea 448. 

Sternalknochenmark nach Splenektomie 
381. 

Steroidhormonanästhesie 31. 

Stichwunden des Herzens 357. 

Stickstoffbedarf bei Unterernährten 428, 
429. 

Stickstoffhaushalt 427. 

Stilböstrol 34. 

— diabetogene Wirkung 29. 

Stoffwechsel, intermediärer 426. 

— und Sauerstoffspannung 424. 

— in den Tropen 423. 

Strahlenpilzerkrankung des Penis 333. 

Streptococcus viridans und Meningitis 253. 

Streptokokken bei Endokarditis 254. 

Streptokokkenausscheidung in Nieren 51. 

Streptokokkenepidemie, chirurgische 253. 

Streptokokkeninfektion und Propamidin 
156. 

Strepgpkokkenosteomyelitis der Knie- 
scheibe 254. 

Streptotrichose 333. 

Strophantintoleranz 198. 

Strumatumoren der Knochen 39. 

Subarachnoidealraum, Salzlösungen und 
Ätherwirkung 193. 

Sulfaguanidin bei Bazillenruhr 281. 

Sulfamide, Aktinomykose und Blasto- 
mykose 60. 

— nervöse Nebenwirkungen 205, 206. 

Sulfapyridin, Harnverhaltung 207. 

— Nekrosen bei Paeumonien 205. 

— Nierenschädigung 49. 

— bei Pneumonie, Salzumsatz 204. 

Sulfathiazol im Blut usw., Zustandsform 
206. 

— und Epilepsie 206. 

— Sulfapyridin und Suifamethylthiazol 
201. 


, — S. a. Sulphathiazol 


Sulfhämoglobinnachweis 188. l 

Sulfonamide, Absorption und Exkretion 
.201. 

— Nachweis 201. 

— Steinbildung 52. 

— und Thrombozytengehalt des Blutes 
94. 

— in der Urologie 48. 

— Wundbehandlung 202. 

Sulfonamidderivate, Toxizität 204. 
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Sulkowitsch-Test 449. 

Sulphathiazol bei Pneumokokkenmenin- 
gitis 256. 

— bei Staphylokokkeninfektion der Lun- 
gen 255. 

— s. a. Sulfathiazol 

Supravitalfärbung bei monozytärer Leuk- 
Amie 64. 

Sympathektomie und Blutbild 384. 

Sympathikonebennierensysteme, Kälte 
und Hitze 456. 

Syndrome (Anstrengungs-) 128. 

Synergismus der Vitamine 457. 

Syphilis, angeborene 318. 

— und Oestrogene 35. 

— Trockenblutmethode 67, 68. 


Telephonisten, Ulnarislähmung 183. 

Tellur-Blutagarnährboden für Diphtherie- 
bazillen 67. 

Temperaturerhöhung durch Tetrahydro- 
ß-Naphthylamin 194. 

Teratome, sakrale 120. 

Testistumoren und gonadotrope Hormone 


Testosteronpropionat und Erfolgsorgane 
31. 


— Knorpel und Knochen 443. 

Tetanus, örtlicher 261. 

Tetanusheilsera 115. 

Tetrachlorkohlenstoffwirkung 188, 189. 

Tetrahydro-$-Naphthylamin, Temperatur- 
erhöhung 194. 

Thebesische Venen 345. 

Thermalquellen, Naturgeschichte 207. 

Thiamin und Vitamin B, 461. 

Thiaminbedürfnis 455. 

Thorotrast, Gewebsreaktion 195. 

Thrombin, quantitative Bestimmung 373. 

Thrombogenese 374. 

Thrombopenie, Entstehung 375. 

thrombopenische Purpura 198. 

Thrombose und Anämie 377. 

— der Arteria carotis interna 370. 

— der Art. cerebri ant. 15. 

— der Beinvenen 19. 

— und Blutstillung 373. 

— der Cava superior 20. 

— und Hypothrombinämic 374. 

— der Nierenvenen 88. 

— (Spontan-) des Sinus sagittalis sup. 
370. 

Thrombosen, operierte der Axillarvenen 
20. 

Thrombozyten, Evolutionsformen 375. 

— und Sulfonamide 94. 

Thrombozytenzahl bei 
Affektionen 375. 

Thymus- und Keimdrüsenstudien 29. 

Thymus, großer und plötzlicher Tod 140. 

Thymushypertrophie 439. 

Thyreoprotein, Wachstumsreaktion 40. 

‚ Ihyreotoxikose und Myokard 354. 

Tick-Borne-Typhus 303. 

Tod eines Äthersüchtigen 141. 


rheumatischen 


—— 


Tod durch Ertrinken 140. 

— Mechanismus 421. 

— plötzlicher im kalten Bad 140. 

— — bakterieller 146: 

— — bei großer Thymus 140. 

Todesproben 136. 

Todesursache bei Erfrierung 179. 

— bei Kriegsverletzungen 149. 

Toleranz gegen Digitalis und Strophantin 
198. 

Tollwut, Schutzimpfung 214. 

Tollwutbehandlung, paralytische Folgen 
214. 

tonsillogene Allgemeininfektion 252. 

Totgeburten in England 131. 

Toxikologie des Nitroglykols 186. 

Toxikose und Blutkupfer 446. 

Toxine, Absorption aus Geweben 281. 

Toxinbildungsvermögen von Colibakterien 
211. 

Toxizität des Kreuzotterserums 251. 

— von Sulfonamidderivaten 204. 

Toxoplasmosis, menschliche 332. 

Trachea, Stenose 448. 

Trachomerreger und Rickettsien, syste- 
matische Abgrenzung 311. 

Traubenzucker und Vitamin B, (Aneurin) 
55. 

Traubenzuckermessung 435. 

Trauma und Endarteriitis obliterans 180. 

— und Lymphozytenreaktion 394. 

— und Myokard 356. 

Trichinose 334, 335, 336. 

Trichloräthylensucht 187. 

Trichocephalus trichiurus und Diarrhöe 
334. 

Trichomonas vaginalis 286. 

Trinkwasser und Bleivergiftung 187. 

Trockenblutmethode für Syphilis und 
Tuberkulose 67. 

Trockenblutprobeagglutination bei Infek- 
tionskrankheiten (Fleckfieber) 68. 

Trockentestserum, Blutgruppenbestim- 
mung 421. 

Tröpfcheninfektion und chirurgische 
Streptokokkenepidemie 253. 

Tropenkrankheiten 400. 

Truncus arteriosus communis 353. 


Tuberkelbazillen und Fluoreszenzmikro- ` 


skopie 267. 

— im Übermikroskop 110. 
Tuberkulinprobe und Lunge 218. 
Tuberkulintest 219. 

Tuberkulose 110. 

— abdominale, myeloische Reaktion 265. 

— und Allergie 219. 

— — — durch Leberextrakt 111. 

— (Fremdkörper-) der Appendix 86. 

— Biluthistaminase 57. 

— und endokrines System 42. 

— experimentelle des Kaninchens 110. 

— Hypertonie, Karzinom und Diabetes 
268. 

— Immunitätserscheinungen 217. 

— (Ingestions-) 265. 

— und Knochenmarkschäden 266. 
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Tuberkulose und Konstitution 262. 

— der Lungenspitzen 265. 

und Lupus der Schleimhaut 266. 

und Lymphogranulomatose 268. 

der Nieren und Nierenkonkremente 51. 

(Primär-) bei Soldaten 265. 

Trockenblutmethode 67. 

und Vitamin K 56. 

in warmen Ländern 263. 

— und Zwillingsforschung 263. 

Tuberkuloseanfälligkeit und Erblichkeit 
262, 263. 

Tuberkuloseinfektion beim Kind und bei 
Jugendlichen 264. 

Tuberkuüuloseprophylaxe und -therapie 264. 

Tuberkulosetherapie 288. 

Tularämie 283, 284, 285, 286, 315. 

Tumor und Leukämie 410. 

Tumoren, metastatische im Myokard 14. 

Typhusschutzimpfung, Polyneuritis 215. 

Typus bovinus und Lupus 266. 


III ad 


Überfahren, Mechanismus 148. 

Übermikroskop und Tuberkelbazillen 110. 

Übertragbarkeit des Rheumatismus 223. 

Uhrglassammlungspräparate 61. 

U-Indikator (Merck) und Wasserstoff- 
ionen 65. 

Ulnarislähmung bei Telephonisten 183. 

Umwelt oder Anlage 125. 

Unfall oder Apoplexie 171. 

— durch Elektrizität, tödlicher, 147. 

— und Gelenkergüsse 144. 

— und Hautemphysem 171. 

— durch Keilwirbel 142. 

— und Koronarthrombose 145. 

— und Sehnenscheidentuberkulose 144. 

— und Zuckerkrankheit 171. 

Unfallchirurgie und Nebenniere 145. 

Unfallgutachten und Röntgenbild 172. 

Unfallreccht und Knochendeformitäten 
143. 

Unfallspätfolgen, zerebrale 154. 

Unterdruckphase bei Explosion 174. 

Unterernährung und Geschlechtsorgane 
33. 

— und Stickstoffbedarf 428, 429. 

Unterschenkelgeschwüre 370. 

Urämie 313. 

Ureterfunktion und Medikamente 53. 

Urethra, Temperatur 54. 

Urethritis nach Enteritis 281. 

Urogenitalanhängsel 22. 

Urogenitaltuberkulose 122. 

Urologie und Sulfonamide 48. 

Uterusausschabung und Miliartuberkulose 
267. 

Uterusbewegungen 23. 

Uterusmuskel und Oestron 35. 

Uterusschleimhaut, Hyperplasie 24. 

— Regeneration 24. 

Uvula bifida 118. 


Vagoinsulin, Kälte und Hitze 456. 
Vagusreizung und Herzkammerflimmern 
348. ` | 


‘Varicelleninfektion, tödliche, bei Inter- 
renalismus 27. 

Vaselin und Paraffin, Schädlichkeit 200. 

Vaterschaft, Ähnlichkeitsbeweis 182. 

Vegetabilien, rohe, Desinfektion gegen 
Amöbenruhr 287. 

vegetatives System und Krankheit 320. 

Vena axillaris, Erweiterungen 20. 

Vena thoracica longitudinalis 369. 

Venen-(Nieren-)Thrombose 88. 

Verdauung und Gefäßreaktionen 362. 

Verdauungstraktus und Sauerstoffmangel 
426. 

Vererbung und Leukämie 101. 

Vergiftung, Ammoniak- 186. 

— Arsen- 188. 

— Barbitursäure- 188. 

— Benzin- 189. 

— durch Blausäureresorption durch die 
Haut 185. 

— Blei- 187. . 

— und Elektrokardiographie 350. 

— Fisch- 192. 

— Fluor- 190. 

— Muschel- 191. 

— Nikotin- 190. 

— durch Orthotrikresylphosphat 185. 

— Phosgen- 186. 

— Schwefeldioxyd 190. 

— durch verdorbene Suppe 255. 

Veritol und Kohledydratstoffwechsel 199. 

Verknöcherung der Herzvorkammer 347. 

Versicherungsrecht und Arsenvergiftung 
der Winzer 188. 

Verwaltungssektion 208. 

Virulenz bei Infektion der Eitererreger210. 

— beim Milzbrandbazillus 258. 

Virus des Herpes simplex 328. 

— und tödliche Infektion 330. 

Virusforschung 463. 

Viruskrankheiten, Impfstoffe 212. 

visuelle Begabung 127. 

Vitamin A und Hpyperthyreose 38. 

Vitamin-A-Mangel, Diagnose durch 
Dunkeladaptation 458. 

— — und Retikuloendothel 458. 

— — und Skelettänderungen 459. 

Vitamin A, Nachweis durch Fluoreszenz- 
mikroskopie 457. 

Vitamin-A-Reserve des Säuglings 457. 

Vitamin A, Verteilung in den Organen 458. 

Vitamin B, und Gefäßweite 361. 

— und Lepra 269. 

— in der Muttermilch 460. 

— und Myelose, anämische 102. 

— und Thiamin 461. 

— (Aneurin) und Traubenzucker 55. 

Vitamin B, in E-Ruhrbakterien 216. 

— — und Zucker 460. 

Vitamin C (Askorbinsäure) und Endo- 
metrium 55. 

Vitamin K, Chirurgie, Tuberkulose und 
Leberkranke 55, 56. 

— — und Komplementtiter 222. 

— — und Prothrombingehalt des Blutes 
95. 
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Vitamine, ee und Antagonis- 
mus 457. 

Vitaminforschung 55. 

Vitaminmangel und Anämie 392. 

Volhard, Franz, 70. Geburtstag 133. 


Wachstumsreaktion auf Thyreoprotein 40. 

Wärmeregulation 176. 

Wärmeregulierung und Narkose 454. 
— im Rattenschwanz 453. 

— und Wasserhaushalt 453. 

Wanzen als Überträger des Fleckfiebers 
301. 

Wasserhaushalt 453. 

— und Föten 452. 

Wasserstoffionen und U-Indikator (Merck) 
65. 

Wasserstoffsuperoxyd und Hämoglobin 92. 

Wasserverlust, quantitative Bestimmung 
452. 

Wehrdienstbeschädigung und Myokarditis 
354. 

Wehrmedizin 463. 

— und Anpassungsbelastung 127. 

Weil-Felix-Reaktion 304. 

Wetter und Lungenembolie 371. ` 

‚ Widmarksche Blutalkoholbestimmung 59. 

Winzer, Arsenvergiftung 188. 
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Wolhynisches Fieber 327, 328. i 5 
Wundbehandlung mit Sulfonamiden 202. 
Wunddiphtherie 261. Z 


Wundinfektion, Frühdiagnose 270. 
Wundschock und Wundkollaps 149. 
Wundsepsis und Propamidin 156. 


Xanthogranulom in der Kniekehle 16. i 


Zeckenfleckfieber 303. 
Zelluloseverdauung 439. 
Zentralnervensystem und Fleckfieber 302. 
Zerebrospinalmeningitis 257. 
Zernike, Phasenkonstrastverfahren el 
Zigarettenrauchen und Myokardinfark 
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